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RESUMO 
Embora a estesiometria e biotesiometria venham sendo propostas 
como métodos válidos para diagnosticar a polineuropatia diabética e para 
classificação do pé diabético quanto ao risco dê ulceração neuropática, 
seus desempenhos em relação à velocidade de condução nervosa sensitiva 
e motora e à amplitude dos potenciais de ação nervosos sensitivos e 
musculares compostos (considerados padrão-ouro para o diagnóstico de 
neuropatia) não estão bem estabelecidos. 
No presente estudo buscou-se: 
1. Avaliar o desempenho (quanto a sensibilidade, especificidade e 
valores preditivos ), da estesiometria e biotesiometria, · separadamente e em 
conjunto, no diagnóstico da polineuropatia periférica sensitiva e motora do 
diabete melito; 2. Caracterizar os resultados que se obtém na estesiometria 
quando o paciente examinado é considerado em risco para o 
desenvolvimento de úlcera neuropática (ou seja, com limiar de sensibilidade 
vibratória definido pela biotesiometria como maior ou igual a 25V). 
Foram estudados 26 indivíduos hígidos (18 mulheres e 8 homens, com 
idade variando entre 15 e 61 anos) e 30pacientes diabéticos (15 mulheres 
e 15 homens, com idade variando entre 23 e 73 anos). A sensibilidade 
cutânea à pressão de 10 gramas, obtida com o monofilamento 5.07 de 
Semmes-Weinstein foi avaliada por seis vezes em 9 pontos diferentes das 
regiões plantares dos pés dos pacientes. O resultado foi quantificado 
conforme o número de erros (zero a 54). 
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Para avaliar o limiar de sensibilidade vibratória utilizou-se a 
biotesiometria, sendo testada a região plantar do primeiro dedo de cada pé. 
A condução nervosa foi avaliada ·pela medida das velocidàdes de 
condução nervosa sensitiva do nervo sural e motora dos nervos peroneat e 
tibial e da amplitude do potencial de ação nervoso sensitivo do primeiro e 
dos potenciais de ação musculares compostos dos dois últimos. 
Foi considerado neuropata o paciente que apresentou pelo menos um 
teste de condução nervosa alterado. 
Observou-se: 
1. Cortei ação entre as medidas obtidas· ·para a biotesiometria e 
estesiometria e os testes eletrofisiológicos utilizados para avaliar a 
velocidade de condução ··nervosa e amplitude dos potenciais de . aÇão 
nervosos sensitivas e ·musclilares compostos; 2. Bom desempenho da 
estesiometria para o c!iagnóstico de polineuropatia diabética (sensibilidade 
de 82,4% e especificidade de 81,1%) e para o diagnóstico do pé com limiar 
para sensibilidade vibratória 'de 25V ou mais (sensibilidade de 87,5% e 
especificidade de 93% ). 
Conciuiu-se que: 
1. Para ó diagnóstico dé p(,nneuropatia diabética - 1 a) a biotesíometrla 
e a estesiometrla slo métodos.válidos; 1b) o desempenho da estesiometria 
é melhor que o da biotesiollletria;·1c) o ponto• de corte l'la estesiometria é a 
insensibilidade à presslo plantar em 2 de 54 tentativas (4% ou mais de 
erros nos testes). 
2. Para o diagnóstico do pé diabético em risco de apresentar uteeraÇio 
. . 
neuropátlca pode-se utilizar a ettesiometria - insensibilidade à presslo de 
10 gramas obtida com o monofilatnento 5.07de Semmes-Weinstein em 9 de 
54 tentativas (17% ou mais dé erros nos testes realizados), o que 
corresponde a um 'limiar de sensibilidade vibratória de 25V ou mais, com 
~ensibilidade de 87,5% e espeeifiêldade de 93%. 
SUMMARY 
Although aesthesiometry and biothesiometry have been used as valid 
methods for the diagnosis of diabetic polyneuropathy and classification of 
diabetic foot . at risk of developing neuropathic ulceration, their performance 
in relation to sensory and motor nerve conduction vetocity and to the 
amplitude of sensory nerve action potenciais and compound muscle action 
potentials ( considered golden standards for the diagnosis of neuropathy) is 
not well established. 
The purpose of this study is to: 
1. Evaluate the performance (as to sensitivity, specificity and predictive 
values) of aesthesiometry and biothesiometry, separatety and together, for 
the diagnosis of sensory and motor peripheral neuropathy of diabetes 
mellitus; 2. Characterize the results obtained from aesthesiometry when the 
patient examined is considered. to be at ri$k to develop neuropathic 
ulceration (i.e. with vibration perception threshold defined by biothesiornetry · 
as higher or equal to 25V). 
26 healthy individuais (18 women and 8 men, aging 25..61 yrs old) and 
30 diabetic patients (15 women and 15 men, aging 23-73 yrs old) were 
studied. Skin sensibility (pressure of 1 Og obtained with Semmes-Weinstein 
5.07 monofilament test was evaluated for 6 times in different points on the 
sole of the patients' feet. The result was quantified according to the number 
of errors (from O to 54). . 
In order to evaluate the vibration perception threshold, biothesiometry 
was used and tested on the sole region of the patients' great toes. 
Nerve conduction was evaluated by using measures obtained from 
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sensory nerve conduction velocity and amplitude Of sensory nerve action 
potentials of the sural nerve and motor nerve conduction velocity and 
amplitude of compound muscle nerve action potentials of the peroneal and 
tibial nerves. 
Patients who presented at least one altered test YJere considered with 
neuropathy. 
lt was observed: 
1. Correlation between measures . obtained for /biothesiometry and 
aesthesiometry and the electrophy~iological tests. used to evaluate nerve 
conduction velocity and amplitude . of sensory nerve action potentials and 
compound muscle action potenti•J~; 2 •. Good performance of aesthesiometry 
for the diagnosis Of .diabetic polyneuropathy (sensitivity of 82.4% and 
specificity of 81.1%). and for the diagnosis of the foot with vibration 
perception threshold of 25V or higher (sensitivity of87.5% and specific~ty of 
93%). 
lt was concluded th•t: 
1. For the diagnosis of diabetic polynel:Jropathy .. 1 a) both 
biothesiometry and aasthesiom.try are proved to be valid methods; 1 b) 
aesthesiometry perfC)rmance is bettet than biothesiometry. 1 c) the cutoff 
point in aesthesiometry is.the.insensibility.t910g·pressure on the sole region 
of the patientsl feet in two of ~ tries (error percentage of 4% or more. on the 
testa performed). 
2. For the diagnosis of diabetic fqot at risk of developing neuropathic 
ulceration, aesthesiometry.- insensibility .. to 10g pressure obtaiAed With 
Semmes-Weinstein 5.07' monofila'!'ent test in 9 of 54 tries (error percentage 
of 17% or more on the tests performed), which corresponds to vibration 
perception threshold of 25V ()r more, with sensibility of 87,5% and speciflcity 
of 93% - was useél. · 
· 1. INTRODUÇÃO 
Biblioteca 
FAMEOJHCPA 
A neuropatia é provavelmente a tt>mplieação crônica mais freqaente 
do diabete métito (Jaspan, 1987), apresentando uma prevalência de 7-80%, 
variável eni função dos dlfêrentes critérios de definição e métodos 
diagnósticos empregado$ (Melton,·· 1987; Palumbo ét ai., ·1978; Thomas, 
1984a). Segundo Pirart (1978), ·a neuropatla diabética ocorre em 50% dos 
pacientes com diabete de 25 ano$ de durac;ão. 
Embora o diabete mérito seja uma sfndrome conhecida há milhares de 
anos, havendo ·descrição de seus sintomas no.Oriente e no Egito há mais 
de 1500 anos AC (Marble, 1971 ), as desordens neurológicas a ela 
associadas foram pela primeira vez citadas em 1798 por John Rollo no livro 
"Cases of Diabetes Mellitusn. A relaçiO cauSal entre dtabete méllto e doença 
neurológica, no entànto, só foi estabelecida em 1864 no estudo pioneiro de 
Marchai di Calvi. Mesmo· assim, somente um século após (Rundles, ··1945) . 
surge na literatura médica uma descriçêo 'detalhada da neuropatia diabética, 
na qual é descrita a· correlaçêo existente entre ·a neuropatià periférica e 
auton6mica e entre a neuropatia. e a retinopatia diabética. 
Sob o nome ''neuropatia diabética• estlo.inclufdos o comprometimento 
tanto dos nervos perifériCQs, de alguns nervos cranianos e do sistema 
nervoso autonOmico. 
A polineuropatia periférica diabética é $ causa das úlceras de pés 
diabéticos em SÓ%. dos'.pacientés (Pecoraro·et ai., 199o; Edmonds, 1987; 
Boulton, 1990). 
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Nos Estados Unidos foi estimado que, devido a estas úlceras, 5-15% 
dos pacientes diabéticos necessitarão sofrer uma amputação em membros 
inferiores em algum momento de suas vidas (Report of the National 
Commission on Diabetes, 1975), sendo também calculado que os pacientes 
diabéticos teriam um risco 15 vezes maior de amputação de membros 
inferiores do que a população em geral {Bild et ai., 1989; Boulton, 1988). 
Além disto, as complicações do pé diabético geram um custo social 
muito elevado. Na Inglaterra as internações relacionad~s aos problemas do 
pé diabético e SLJaS complicações apresentam um índice mais elevado do 
que em relaQão às demais complicações desta doença em conjunto (Malins, 
1968).. O custo de uma amputação nos Estados Unidos, incluindo 
hospitalização, cirurgia e anestesia é de 8.000-12.000 dólares por caso e o 
custo médico total anual por todas as amputações na população diabética é 
de aproximadamente 500 milhões de dólares, não incluindo os custos com 
reabilitação (Bild et ai., 1989). No Reino Unido foram gastos no tratamento 
de úlceras de pés diabéticos 13,5 milhões de libras esterlinas nos anos de 
1985-1986 (Connor, 1987). 
Segundo Levin (1988), os problemas dos pés em pacientes diabéticos 
são responsáveis por 20% das internações de todos os pacientes 
diabéticos. 
Considerando que, devido a progressão das úlceras, são realizadas 
aproximadamente 40.000 amputações anualmente em pacientes diabéticos 
nos Estados Unidos (Sinnock, 1985), e que 50-70% das amputações não 
traumáticas ocorrem em pacientes diabéticos neste país (Brand, 1983), 
seria importante estabelecer métodos simples para o diagnóstico da 
neuropatia periférica do diabete .visando prevenir o aparecimento das 
úlceras. 
Estima-se qúe ·mais de. 50%· das amputações em pacientes diabéticos 
pode ser prevenida pela redução dos fatores de risco para estas, onde 
incluem-se as úlceras de pé, além da melhora nos cuidados com os pés 
(National Diabetes Advisory Board, 1983). 
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A avaliação do acometimento dos nervos periféricos no diabete mélíto 
vem sendo realizada por estudos neurofisiológicos há aproximadamente 40 
anos, sendo estes considerados o "padrão-ouro" no diagnóstico da 
polineuropatia periférica diabética. 
A eletromiografia, isoladamente, ainda não acompanhada dos estudos 
de condução nervosa, foi inicialmente empregada por Garland em 1953 e 
Marinacci em 1954 para o diagnóstico da neuropatia periférica. 
Após a introdução dos estudos de condução nervosa na prática clínica, 
ocorreu um grande avanço no diagnóstico da neuropatia periférica diabética 
e uma série de trabalhos foram publicados a respeito do diagnóstico 
eletroneuromiográfico desta patologia (Ferrari-Forcade et ai., 1960; 
Johnson, 1960; Mutder et aJ.,.1961; Gilliatt et ai., 1961; Downie, 1961). 
Mais recentemente estão sendo propostos métodos diagnósticos mais 
simples, tais como a biotestometria e a estesiometria o que poderiam tornar 
mais acessível o diagnóstiCo da polineuropatia periférica grave a qual 
estaria relacionada ao aparecimento de úlceras (Young et ai., 1994; Kumar 
et ai., 1991; Olmos et ai., 199$; Mueller, 1996). 
O emprego da biotesiometria no diagnóstico da polineuropatia 
periférica diabética iniciou-se com Ma~Ser et ai., em 1989, embora o 
equipamento tenha sido produzido muito anteriormente, em 1937, por 
Laidlaw. O método permite avaliar o limiar de ~Sen~Sibilidade vibratória 
através de um instrumento eletromecânico (o biotesiômetro). 
Na estesiometria, são utilizados como instrumento de trabalho os 
monofilamentos de Semmes-Weinstein.. O método é muito simples, tem 
baixo custo e avalia a sensibilidade cutânea à pressão, tendo sido 
amplamente empregado na identificação de pacientes com lepra com risco 
de desenvolverem úlcera de pé (Birke, 1966, Owen, 1995} e também em 
pacientes diabéticos oom a mesma finalidade (Holewski, 1988; Kumar, 
~991; Olmos, 1995; Mueller, 1996). 
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Sabe-se que nos pa.cientes em risco, a utilização de medidas como 
uso de calçados e meias especiais, remoção de calos e uso de cremes pode 
reduzir a formação ·de úlceras. 
Assim, identificando-se os pacientes com pé em risco é possível: 
1) Prevenir . as ulcerações e todos os gastos relacionados 
(antibioticoterapia, internação, .. curativos e não comparecimento. ao 
trabalho). 
2) Prevenir as amputações e custos a ela relacionadas (internação, 
antibioticoterapiee má qualidade de vida). 
No presente · ·· estudo . pretende-se avaliar a sensibilidade · e 
especificidade da biotesiom~tria e estesiometria para o diagnÓStico de 
neuropatia diabética . somática. Para um melhor entendimento desta 
patologia. faremos uma revisêo sumária. do conceito i classificação, 
patogênese e métodos.· dir!lgnósticos desta condição. 
1.1. Conceito de neuropatla diabética 
Neuropatia diabética é um termo genérico usado para descrever uma 
desordem demonstrável clinicamente ou por métodos diagnósticos que 
ocorre em pacientes portadores de diabetes sem outras causas de 
neuropatia (San Antonio Conference on .Diabetic Neuropathy, 1988). As 
desordens neuropéticas incluem manifestaÇões somáticas ou do sistema 
nervoso autonômico. 
1.2. Claeslflcaçlo 
Segundo Dyck et ·ai~ (1987), a neuropatia diabética pode ser 
classificada da seguinte maneira:. 
I. Polineuropatia simétrica distai (Polineuropatia periférica): engloba o 
envolvimento de áxônios ;sensitivos, motores e autonômicos. 
11.. Neuropatia simétrica proximal. 
111. Neuropatia assimétrica: 
A de pares cranianos; 
B. do tronco (radiculopatia ou mononeuropatia); 
C. de ptexo (amiotrofia diabética, plexopatia lombo-sacra); 
O. mononeuropatia múltipla; 
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E. neuropatia por "entrapment" (ex: síndrome do túnel do carpo); 
F. lesão nervosa isquêmica por oclusão arterial aguda. 
IV. Associação de I, U e 111. 
Embora, conforme visto acima, o termo "neuropatia diabética" englobe 
várias síndromes cHnicas, este trabalho é especificamente direcionado para 
a avaliação da potineuropatia periférica diabética (polineuropatia somática 
distai), que acomete os nervos sensitivos e motores. 
Uma polineuropatia sensitiva distai é a forma mais comum de 
neuropatia diabética (Thomas, 1993). Ela é freqüentemente associada com 
envolvimento autonômico e com alterações motor(:ls menores. 
Palumbo (1978), em um estudo realizado entre os anos de 1945 e 
1970, mostrou que este é o tipo mais comum de neuropatia diabética e que 
sua freqüência aumenta com a duração do diabete de 4% nos primeiros 
cinco anos para .15% após vinte anos. 
1.3. Quadro clinico da pollneuropatla periférica somática 
As alterações sensitivas apresentam um padrão tfpico de distribuição 
dos sintomas. Os sintomas sensitivos iniciais ocorrem nos dedos dos pés, 
evoluindo para o resto do pé e para a pema. 
Os membros superiores slo muito menos envolvidos nesta patologia. 
Quando ocorre o seu acometimento, também é seguido o mesmo padrão de 
distribuição dos sintomas, ou seja, inicialmente são afetados os dedos, após 
a mão e finalmente o antebraço. 
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Esta distribuição de perda da sensibilidade e chamada de padrão em 
"bota e luva". Com o avanço da neuropatia, a região da linha média da 
porção inferior do abdômen é acometida e, a seguir há uma disseminação 
dos sintomas em sentido lateral e na direção da porção anterior do tronco 
(Thomas, 1987). Em casos mais graves, o vértex da cabeça é afetado e a 
região posterior do tronco sempre é preservada (Thomas, 1987). 
Este padrão de acometimento distai "relacionado ao comprimento (dos 
axônios )" indica uma maior vulnerabilidade das fibras nervosas mais longas. 
Isto pode dever.se a uma axonopatia distai, tipo "dying·back.", na qual os 
neurônios com os axônios mais longos não conseguem manter suas 
porções mais distantes do corpo celular, talvez por redução na srntese 
protéica ou a um defeito no transporte axonal (Thomas, 1987). 
Brown et ai. ( 1976), concluiu que a polineuropatia diabética sensitiva 
apresenta sinais e sintomas relacionados ao comprometimento de axônios 
de grosso e/ou fino calibre. 
O acometimento dos axônios de grosso calibre gera inicialmente 
sintomas de parestesias nos pés e porção inferior das pernas. O exame 
trsico revela perda de sensibilidade distai, particularmente tátil, de posição 
articular e vibratória em um padrlo de bota e luva, associada com uma 
diminuição ou ausência d& reflexos tendinosos. Também pode ocorrer 
paralisia moderada da musculatura distai (Brown et ai., 1976). 
Já o acometimento dos axônios de fino calibre caracteriza-se pelo 
surgimento de dor e disestesias em extremidades. Também pode ocorrer a 
sensação de queimação na sola doe pés, sendo pior à noite. O exame ffsico 
revela perda da sensibilidade dolorosa e térmica em um padrão de bota e 
luva. Quando este tipo de acometimento ocorre isoladamente é preservada 
a força muscular, os reflexos tendinosos e as sensibilidades tátil, vibratória 
e de posição articular (Brown et ai., 1976). 
Na polineuropatia periférica diabética geralmente ocorre o 
comprometimento simultâneo dos axônios de fino e grosso calibre, havendo 
uma sobreposição dos sintomas descritos acima (Levy et ai., 1987). 
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1.4. Patogênese da neuropatia diabética 
Como a própria diabete, as neuropatias diabéticas são patologias 
heterogêneas, cuja patogênese não pode ser explicada por apenas um 
mecanismo (Levy et ai., 1987). 
É mais provável que múltiplos fatores interajam como mecanismo 
causal desta patologia (Thomas, 1993), o que permite ·discuti-los em quatro 
hipóteses: vascular, metabólica, alterações na síntese protéica e 
transporte axonal e imunológica. 
1.4.1 Hipótese vascular 
Fagerberg (1959), postulou que uma patologia de pequenos vasos 
fosse a responsável pela neuropatia diabética, embora estudos 
subsequentes post morten e estudos de biópsia de nervo não tenham 
constatado uma associação entre estas alterações microvasculares e a 
neuropatia diabética (Dolman, 1963). 
Mais recentemente, estudos experimentais em ratos tem renovado 
uma hipótese vascular para a neuropatia diabética (Tuck, 1984). 
Dyck et ai. {1988), também em estudo post morten de nervos de 15 
pacientes diabéticos com polineuropatia periférica encontrou evidências de 
perda multifocal de fibras nervosas cuja gênese atribuiu à isquemia. 
Segundo Jaspan ( 1987), embora a isquemia provavelmente não seja o 
distúrbio básico na grande maioria das lesões nervosas no diabete mélito, 
ela pode estar sobreposta às lesões induzidas metabolicamente e contribuir 
para a gênese da neuropatla. 
1.4.2. Hipótese metabólica 
O primeiro fator etio16gico a ser analisado é a hiperglicemia. 
25 
A hiperglicemia produz pelo menos três defeitos químicos que podem 
ter conseqüências adversas nos nervos periféricos: um aumento na 
atividade da via do sorbitol (Brown et ai., 1976; Greene et ai., 1987), uma 
redução na quantidade de.mio-lnositol e taurina (Brown et at, 1976; Greene 
et ai., 1987; Stevens et ai., 1993) e um aumento na formação de proteínas 
glicosiladas não enzimaticamente (Brownlee et ai., 1988). A depleção de 
mio-inositol no nervo, no entanto, pode ser produzida em ratos normais pela 
administração de dieta rica em L-fucose, um inibidor competitivo do 
transporte de mio-inositol sódio-dependente. Estes ratos ·apresentam 
diminuição da velocidade· de condução nervosa, diminuição da atividade de 
Na+- t< - ATPase e atrofia axonal, as quais podem ser prevenidas pela 
administração de mio-inositol sugerindo que as alterações metabólicas 
tenham um papel significativo ·na patogênese da neuropatia diabética. 
(Yorek et ai., 1993; Sima et ai., 1997) 
A deficiência de insulina em si é improvável de ser causadora da 
neuropatia diabética uma vet que os nervos periféricos, bem como o 
sistema nervoso central, nêo sêo dependentes de insulina para a captação 
de glicose ou utilizaçlo de energia ( Greene, 1979). 
Descreveremos a seguir as três alterações bioquímicas decorrentes da 
hiperglicemia descritas acima. · · 
1.4.2.1. Acúmulo de sorbitol-deficiência de mio-inositol 
Uma importante alteração bioquimica nos nervos periféricos de 
indivíduos diabéticos é um acúmulo intracelular de sorbitol, provocado pela 
hiperglicemia, a qual determina aumento intracelular de glicose e 
consequentemente conversAo da glicose em sorbitol pelo aumento da 
atividade da enzima aldose redutase. 
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O acúmulo de sorbitol nos nervos periféricos não é comprovadamente 
causador de neuropatia (Thomas, 1993). O aspecto mais importante, 
entretanto, do acúmulo do sorbitol talvez seja sua propriedade de provocar 
uma diminuição do transporte ativo de vários metabólitos como o 
aminoácido taurina e mio-inositol. O transporte do mio-inositol é também 
reduzido competitivamente pelo aumento da entrada de glicose para a 
célula. O maior papel do mio .. inositol intracelular é a incorporação reversivel 
aos fosfoinositídeos. Estes são ligados a importantes mecanismos de 
regulação intracelular que envolvem a mobilização do cálcio, ativação da 
protefna quinase C e ativação do metabolismo das prostaglandinas via IP3 e 
Diacilglicerol (Greene et ai., 1985). A redução da atividade da proteína C 
quinase reduz, por sua vez, a atividade da sódio-potássio ATPase a qual 
contribui para a anormalidade aguda da condução nervosa no diabete 
(Finegold et ai., 1983). 
É proposto que a redução na. atividade da sódio-potássio ATPase 
leva a uma redução na extrusão dos fons sódio do axônio, determinando um 
acúmulo intra-axonal deste ion com conseqOente lesão celular, inflamação 
paranodal e disjunção axogliat, o que pode afetar a geração do potencial de 
ação (Sima et ai., 198S). 
A correção dos níveis de mio-inositol obtida com inibidores da aldose 
redutase melhora a condução nervosa (Greene et at, 1985). No entanto, 
associadas a melhora da condução nervosa também há aumento do fluxo 
sangOfneo perineural (Cameron et ai., 1994). 
1.4.2.2 Proteínas glicosiladas não enzimaticamente 
Outro mecanismo que. pode ligar a hiperglicemia à neuropatía 
periférica é a formação de protefnas glicosiladas não enzimaticamente in 
vivo. A glicosilação de proternas é dependente do nível glicêmico e pode 
~Iterar a função das mesmas (Liang et ai., 1986; Cerami et ai., 1979; 
Schnider, 1981 ). A glicosifação das membranas celulares parece ser 
responsável pelo encurtamento da vida dos eritrócitos (Petersen et ai., 
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1977). A glicosilaçêo da membrana, pode também reduzir a capacidade de 
adaptação da forma dos.. eritrócitos, resultando em uma tendência à 
obstrução de capilares a qual está provavelmente relacionada à isquemia 
periférica do diabete (Schmid-Shonbein, 1976; McMitlan et al., 1978). 
1.4.3. Síntese protéica e transporte axonal alterados 
Estudos em ratos com diabete induzido por estreptozotocina 
demonstraram vma. lentificaçAo no transporte· axon,l dos componentes 
lentos (Jakob$8nl. 1980) e ·também no·. transporte axonal retrógrado 
(Ja~obsen, 1979a). Outros estudos também em ratos com diabete induzido 
por estreptozotocina demonstraram que a sfntese protéica e a captação de 
aminoácidos e sua ineorporaçlo às proteínas é reduzida no gênglio da raiz · 
dorsal destes animais (Thoma& et &L; 1984b ); 
Deste modo, extate ·· a possibilidade de que . possa . ocorrer ·uma 
degeneração axonal distai· reaultante ,·de: uma· falha na chegada de 
macromoléculas para a periferia dos axbnios. 
1.4.4 ·Alterações imunológicas 
A posaibllidade ,da.exiatêncte de diaturbios imunológicos implicados na 
neuropatia diabética auton6mica fOi levantada i pelos achados de células 
mononucleares inflamatóriaa em Qêngtios .. simpáticos. e nervos· aut6nomicoa .· 
(Duchen et ai., 1980; Smith, 1974). 
A presença de. anticorpoe anti..gênglio simpátiCO·· foi demonstrada. em 
pacientes com diabete mélito .nlo ineulino-cteperldentes (Brown et at, 1989). 
Também a presença de irite em uma percentagem de pacientes com 
neuropatla auton6mtca grave sugere, um· distúrbio imt.Jnológico.· (Guy·et at, 
1984). 
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1.5. Alterações patológicas na neuropatia diabética. 
Apesar de inúmeras pesquisas a respeito das alterações patológicas 
provocadas pela neuropatia diabética, não foi possível definir com precisão 
qual o processo patológico preponderante nesta doença. 
Trata-se de um processo predominantemente degenerativo e 
heterogêneo que acomete o sistema nervoso periférico e a medula espinhal, 
incluindo desmielinização e remielinização dos nervos periféricos, 
degeneração e perda axonal, fibrosa e perda do gânglio da raiz dorsal e 
neurônios motores do corno anterior da medula, degeneração dos cordões 
posteriores da medula e raízes nervosas e atrofia de fibras musculares 
(Jaspan, 1987). 
Embora não seja possrvel precisar com exatidão qual é o processo 
primário da lesão, o mais provável é que a degeneração da medula 
espinhal e raizes nervosas e a atrofia de fibras musculares sejam 
secundárias ao envolvimento dos nervos periféricos (Jaspan, 1987). 
1.5.1. Alterações patológicas na polineuropatia periférica simétrica 
A lesão das fibras nervosas nesta patologia consiste tanto de 
degeneração axonal quanto desmielinização. 
A desmielinização é uma ·alteração decorrente de um efeito direto da 
doença sobre a função da célula de SchYISnn (Chopra et at., 1969; Behse et 
ai., 1977). 
Além disso, é bem estabelecido que ocorre perda axonal nos troncos 
nervosos periféricos (Greenbaum et ai., 1964; Thomas 1966; Chopra et ai., 
1969). 
Sugimura, {1981, 1982) e Llewelyn et ai., (1991) não encontraram 
evidencias de que a atrofia axonal precedesse a desmielinização segmentar 
e também não encontraram processos inflamatórios axonais focais. Embora 
t~nham observado a ocorrência de desmielinização segmentar de porções 
proximais de fibras com degeneração axonal · distai, concluíram que o 
comprometimento axonal e da função da célula de Schwann ocorreu de 
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maneira independente. 
Tanto o processo de desmielinização como a degeneração axonal 
podem, pelo menos em fases iniciais, serem reversíveis embora ciclos de 
degeneração e regeneração possam levar a uma desorganização extensa 
da morfologia normal da bainha de mielina (Jaspan, 1987). 
Os dois processos (degeneração axonal e desmielinização) 
encontram-se sobrepostos na neuropatia diabética e apresentam 
manifestações diferenciadas do ponto de vista neurofisiológico, conforme 
será visto a seguir. 
1.6. Diagnóstico da pollneuropatia periférica diabética 
1.6.1. Diagnóstico neurofisiológico 
1.6.1.1. Aspectos históricos 
O emprego médlto da corrente elétrica remonta provavelmente ao 
início da humanidade. Existem descriçOes da utilização do peixe elétrico 
para tratamento de artrite nos pés no Império Romano, na época do 
imperador Tiberius (Lieht, 1956). 
Em 1791, Galvani demonstrou a relação entre a eletricidade e a 
contração muscular através· de experiências ·que provocavam a contração 
muscular da ra (Galvani, 1791 )." 
Em 1795, Humboldt aplieou corrente elétrica e obteve contração 
muscular em si próprio (Humboldt, 1797). 
Duehenne de Boulogne, em 1833, desenvolveu eletrodos para a 
estimulação elétrica percutênea (Duehenne, 1871 ). 
Helmholtz, em 1850, mediu a velocidade de condução do impulso 
nervoso na rê, registrando mecanicamente a contração muscular 
(Hefmholtz, 1870). 
Dubois-Reymond, em 1851, registrou potenciais de ação gerados no 
rrtúscul.o usando jarras de lfquidos como eletrodos, o que provavelmente foi 
a primeira eletromiografia (Dubois-Reymond, 1866). 
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Em 1937, Eichler registrou o potencial de ação nervoso humano 
percutaneamente em resposta à estimulação elétrica dos nervos mediano e 
ulnar (Eicheler, 1937). 
Hodes, Larrabee e German, em 1948, calcularam a velocidade de 
condução estimulando o nervo em diferentes locais, sendo a primeira 
descrição da aplicação cHnica da velocidade de condução nervosa motora 
(Hodes et aL, 1948). 
Em 1960 e 1962, Lambert demonstrou alteraçõ~s da velocidade de 
condução nervosa motora nas doenças neuromusculares (Lambert, 1960, 
Lambert, 1962). 
1.6.1.2. Bases eletrofisiotógicas 
O entendimento da fisiologia da membrana celular, tanto nervosa 
quanto muscular, forma a base da aplicação clínica da avaliação da 
velocidade de condução nervosa e da eletromiografta. 
A membrana celular constitui a barreira entre o fluido intracelular no 
citoplasma celular e o fluido intersticial extracelular. É formada por uma 
bicamada lipídica e por moléculas de proternas que encontram-se 
depositadas entre estas duas camadas, muitas vezes atravessando toda 
sua espessura (Slnger, 1974). As protefnas situadas na membrana celular 
possuem uma função de transportar rons que não conseguem passar 
através de sua substância lipfdica~ 
Existe um potencial elétrico através da membrana celular, estando o 
interior negativo em relação ao exterior. Este potencial transmembrana 
mede aproximadamente -90 mV na células dos músculos esqueléticos e 
nervos humanos (Katz, 1966; Ruch, 1973). O potencial elétrico é 
determinado por uma concentração muito maior de íons potássio {K+) e uma 
baixa concentração de íons sódio (Na+) e cloretos (CI. -) no interior da 
~lula em relação ao flufdo extracetular (Patton et ai., 1976). 
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Devido a este gradiente de concentração, existe uma tendência dos 
íons potássio a sairem da célula e dos íons sódio e cloretos a penetrar no 
interior da célula. 
Ocorre que existe uma impermeabilidade da membrana' celular aos 
íons sódio através de uma barreira mecânica imposta por sua estrutura em 
condições basais. 
Por outro lado, nestas condições, existe uma permeabilidade seletiva 
da membrana celular aos. íons potássio que é·cerca de 50 vezes maior que 
a permeabilidade aos fons de sódio {Hodgkin, 1955). 
Outro fator que determina a. diferença de potencial elétrico entre. os 
meios intra e extracelular é a bomba de sódio-potássio que empurra os íons 
potássio de fora para dentro da célula e no caso dos fons sódio, em função 
da relativa impermeabilidade da membrana celular, a pequena quantidade 
deste íon que penetra na célula também é removida por este mecanismo de 
transporte ativo (Skou, 1985). 
A bomba de sódio-potássio está ligada a ·protefnas carreadoras que, 
na verdade, são um complexo de duas proternas globulares distintas, sendo 
que a maior apresenta importância funcional. Ela possui três sftios 
receptores para a fixação de íons sódio e doit sitias receptores para os íons 
pótássio. Além disto sua porçêo interna apresenta atividade· ATPase 
(ATPase sódio-potássio). 
O funcionamento da bomba de sódio-potássio assim se dá: quando 
três íons sódio se fixam à parte intema da protefna e dois íons potássio é 
sua parte externa, a função ATPase da proteína é ativada. Ocorre· entlo a 
clivagem de uma molécula de ATP formando uma molécula de difosfato de 
adenosina (ADP) e liberando a energia de uma lígaçio fosfato de alta 
energia. Esta energia gerada promove uma alteração na morfologia da 
molécula da proteína carreadora, expulsando os íons sódio para o exterior e 
levando os íons potássio para o interior da célula. 
A bomba de sódio-potássio apresenta uma atividade eletrogênica, ou 
seja, cria um potencial elétrico entre as duas faces da membrana celular. 
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Como decorrência de seu bombeamento, ao transportar três íons sódio para 
o exterior e somente dois íons potássio para o interior, uma carga positiva é 
efetivamente deslocada do interior para o exterior a cada ciclo da bomba. 
Este fato cria uma positividade no exterior da célula, mas pela falta de íons 
positivos no seu interior gera uma negatividade na porção intracelular, 
resultando em uma diferença de potencial elétrico entre o interior e o 
exterior da célula. 
O equilíbrio destes mecanismos é o responsável pela diferença de 
potencial entre o interior e o exterior da célula, denominado potencial de 
repouso e, neste caso,. a célula encontra-se polarizada. 
Quando a membrana celular é estimulada eletricamente ou . por outros 
meios, uma vez que este estimulo atinja o nível crítico, chamado limiar, 
ocorre a geração de um potencial. de ação, que propagando-se através da 
membrana celular, despolarize a célula (Cole, 1939; Hodgkin et ai., 1949a). 
A geração do potencial de ação ocorre uma vez que o estimulo elétrico 
atinja o nível crítico (limiar) de despolarização que leva o potencial da 
membrana de -90mV para --65 a ... 75mV (Ruch, 1973). Uma vez gerado o 
potencial de ação ocorre a abertura dos canais de sódio da membrana 
celular, aumentando em 5000 vezes a permeabilidade aos íons sódio 
{Guyton, 1991), permitindo sua entrada no interior da céluta, 
despotarizando·a, o que leva o potencial de membrana a +20 - +30 mV. Na 
célula despolarizada, passando aproximadamente 1 ms, ocorre um aumento 
da permeabilidade dos Jons potássio e uma diminuição da permeabilidade 
aos íons sódio, o que leva à repolarização celular e, consequentemente, ao 
potencial transmembrana de repouso. 
Em um axônio nao mieiinizado um potencial de ação iniciando em um 
local da membrana celular torna o interior da célula positivo neste local 
(Guyton, 1991 ). 
A corrente flui intracelularmente desta área para uma área adjacente 
inativa, despolarizando-a. 
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Este impulso nervoso, uma vez gerado no axônio do nervo, propaga-se 
em ambas as direções do mesmo a partir do local inicial da despolarização, 
gerando descargas ortodrõmicas (no sentido fisiológico da condução 
nervosa) e antidrômicas (no sentido contrário ao sentido fisiológico da 
condução nervosa) do potencial de ação ao longo do axônio. 
1.6.1.3. Anatomia dos nervos periféricos 
Antes de iniciarmos a descrever aspectos básicps da anatomia dos 
nervos periféricos, definiremos o que é sistema nervoso periférico. 
Para facilitar a definição de sistema nervoso periférico, definiremos 
inicialmente o que é sistema nervoso central: é aquele que se localiza 
dentro do esqueleto axial (cavidade craniana e canal vertebral). O sistema 
nervoso periférico é aquele que se localiza fora deste esqueleto (Machado, 
1993). Esta definição nAo é totalmente precisa uma vez que os nervos 
cranianos, que se originam no encéfalo, as raízes nervosas e nervos 
espinhais, que se originam na medula espinhal e os gênglioe, cuja 
topografia é bastante variada, sendo que alguns localizam-se dentro do 
esqueleto axial, também pertencem ao sistema nervoso periférico 
(Machado, 1993; Contu, 1972). 
Os troncos nervosos contém axônios mielinizados e nêo mielinizados. 
Existem três tipos de tecido conjuntivo que circundam os axônios no 
tronco nervoso (Webster, 1974). 
O endoneuro fomece a estrutura de suporte envolvendo axônios 
individualmente dentro de cada fascfculo. 
O perineuro consiste de tecido colagenoso que engloba cada 
fascículo, que por sua vez é formado por um grupo de axônios, com fibras 
elásticas e células mesoteHais. 
Finalmente, ·o epineuro, composto de tecido colagenoso, fibras 
elásticas e tecido gorduroso, engloba todos os fascículos do tronco nervoso. 
Nos limitaremos a discutir as fibras nervosas mielinizadas, aquelas que 
sêo avaliadas pelas técnicas de neurocondução convencionais. 
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Nas fibras nervosas mielinizadas a membrana superficial de uma 
célula de Schwann enrola-se em torno do axônio para formar a bainha de 
mielina (Katz, 1966; Noback, 1967; Barchi, 1980). 
Cada axônio mielinizado possui sua própria célula de Schwann, a qual 
regula o volume de mielina formado e, portanto, sua espessura (Smith et ai., 
1982). 
Os axOnios mielinizados são completamente circundados por mielina 
exceto nas regiões onde uma célula de Schwann encontra a outra. 
Os nódulos de Ranvier localizam-se nestas regiões, nas junções entre 
as células de Schwann adjacentes e representam portões não isolados. ao 
longo das fibras mielinizadas. 
Nas fibras nervosas mielinizadas os potenciais de ação ocorrem 
apenas nos nódulos de Ranvier, , onde encontram-se os canais de sódio, 
enquanto nestes locais a condutância do potássio pode ser mínima ou 
ausente (Chiu et ai., 1979; Kocsis, 1980) e propagam-se de um nódulo para 
o outro (condução saltatória) (Barchi, 1980; Guyton, 1991), sendo a 
velocidade de propagação proporcional ao diâmetro da_ fibra nervosa. 
Conforme visto anteriormente, os troncos nervosos sêo constituídos de 
vários tipos de axOnios (fibras nervosas) mielinizados e não mielinizados, 
com diferentes diâmetros e funções. 
Existem duas classificações que correlacionam a velocidade de 
condução nervosa e o diâmetro da fibra nervosa. 
Erlanger, (1937) desenvolveu uma classificação das fibras nervosas 
sensitivas e motoras em que utiliza uma combinação de letras maiúsculas e 
letras gregas. (Tabela 1) 
Já Lloyd, ( 1943) apenas classificou as fibras nervosas sensitivas 
utilizando números romanos de I-IV. (Tabela 1) 
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TABELA 1 .. Classificaçio das fibras nervosas 
Fibras Sensitivas e Fibras 
Motoras (Ciassific. Sensitivas Diâmetro Velocidade Funçlo 
de Erlanger) (Ciassif. ele (mm) (m/s) 
Loxd! 
A-Alfa la 10-20 50-120 Motora: Motoneurônios 
Alfa. 
Sensitiva: Aferentes dos 
fusos musculares. 
A-Alfa lb 10-20 50-120 Sensitiva: órgão tendinoso 
de Golgi, tato, pressão. 
A-Beta 11 4-12 25-70 Motora: Motoneurônio de 
fibras musculares intra e 
extrafusais. 
Sensitiva: Aferentes 
secundários dos fusos 




2·8 10-50 Motora: Pequenos . 
motoneurônlos gama para 
fibras musculares 
intrafusals. 
A-Delta 111 1-5 3-30 Sensitiva: Pequenas fibras 
de tato, dor e temperatura 




c IV <1 <2 Motora: Todas as fibras 
autonômicas pré-
ganglionares. 
Sensitiva: Fibras de dor e 
tem2eratura 
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As fibras nervosas pertencentes aos grupos A e 8 e 1-111 são 
mielinizadas enquanto aquelas pertencentes aos grupos C e IV são 
amielínicas. 
Conforme demonstra a tabela, as fibras mais grossas tem maior 
velocidade de condução do que as fibras mais finas e os axOnios 
i 
mielinizados conduzem os impulsos mais rapidamente do que os axOnios 
não mietinizados. 
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As fibras nervosas mais rápidas e grossas são as fibras sensitivas la, 
lb e 11 que transmitem a sensação de propriocepção, posição articulare tato 
e as fibras motoras A-alfa. Estas últimas, que originam-se dos 
motoneurônios alfa, são responsáveis pela inervação dos músculos 
esqueléticos. Todas estas fibras (la, lb, 11 e A-Alfa) são avaliadas pelas 
técnicas que medem as velocidades de condução nervosa e pela 
eletromiografia. 
1.6.1.4. Eletroneurografia 
Consiste do estudo, das velocidades de condução nervosa motora e 
sensitiva (a avaliação da condução do nervo misto não será abordada neste 
trabalho). 
As técnicas de neurocondução, tanto sensitiva quanto motora, avaliam 
apenas as fibras nervosas· grossas mielinizadas e servem para identificar e 
localizar patologias nos troncos nervosos auxiliando a topografar a lesão em 
uma determinada porção da unidade motora (neurônio motor, rarz, plexo, 
nervo periférico, placa mloneural e músculo), sua distribuição (focal, 
multifocal ou difusa) e a sua fisiopatologia ( desmielinização ou degeneração 
axonal). 
1.6.1.5. Alterações dos estudos de condução nervosa decorrentes das 
lesões nervosas periféricas 
1.6.1.5.1. Lesão mielfnica 
A principal caracterrstica das lesões mielfnicas é uma importante 
redução na velocidade de conduçêo nervosa (abaixo de 70% do limite 
inferior da normalidade) associada com um potencial de ação com amplitude 
relativamente normal (Gilliatt, 1966; Mcleod et ai., 1973; Oh, 1982). 
Este tipo d& alteração é o que ocorre nas desmielinizaçães que 
acometem uniformemente os axOnios. 
Pode haver, também, uma desmielinização multifocal, em que a 
velocidade de condução nervosa encontra-se diminuída grandemente 
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(abaixo de 70% do limite inferior da normalidade)· e o potencial de ação 
obtido com estimulação distai à lesão apresenta uma amplitude 
relativamente normal. A diferença é que a estimulação do nervo 
proximalmente à lesão resulta em uma dispersão temporal anormal da 
resposta, que também apresenta uma substancial redução na amplitude e 
uma maior duração . que a resposta distai. Este fato deve-se a uma 
diminuição na velocidade de condução em algumas fibras nervosas o que 
aumenta a dispersão temporal por acentuar as diferenças de condução dos 
diferentes axOnios dentro do nervo (Lewiset ai., 1982; Oh, 1982). 
Em uma desmielinização das porções distais do nervo ocorre um 
aumento no tempo de latência distai (Mcleod et ai., 1973). 
Outra alteraçêo caracterrstica de uma lesao desmielinizante , é··· o 
bloqueio de condução. 
Existem dois tipos de bloqueio ·de condução: o isquêmico, .. ·.assim 
chamado porque costuma ser decorrente de uma isquemia de· curta duração 
e resulta em um bloqueio de condução fisiológico rapidamente reversrvel e 
o desmielinizante, que resulta, em um dano fJsico a um ~egmento de mielina, 
necessitando de ·. remoçlo do tecido ·· lesado e uma remieltnização 
subsequente. Este tipo de leslo pode levar de várias semanas a meses 
para uma recuperação que, no entanto, é completa. 
Um bloqueio de condução é definido como uma redução na amplitude 
e área do potencial proximal de 50% em relação ao potencial distai 
(Dumitru, 1995; Oh, 1993a) •. 
Quando ocorre uma diminuição. apenas na amplitude, estando a área 
normal, trata-se de uma dispersAo temporal normal em funçlo do aumento 
da duração do potencial. . 
Infelizmente nlo é possrvel avaliar a· existência de um bloqueio-de 
condução em fibras sensitivas, uma vez que estas apresentam dispersAo 
temporal fisiológica muito acentuada· quando são estimuladas 
proximalmente (Dorfman et ai., 1982; Dorfman, 1984). 
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1.6.1.5.2. Lesão axonal 
A principal característica das lesões axonais é uma redução difusa na 
amplitude dos potenciais evocados, tanto proximal quanto distai, em função 
de uma perda de axônios, acompanhada de uma velocidade de condução 
normal ou pouco reduzida (acima de 70% do limite inferior da normalidade) 
(Gilliat, 1966; Mcleod et ai., 1973; Buchthal et ai., 1975). 
A velocidade de conduçêo é preservada às custas da integridade de 
alguns axônios de condução rápida. 
A medida que ocorre uma maior redução na amplitude dos potenciais 
evocados, ocorre uma maior redução na velocidade de condução nervosa 
em função da perda de axônios de condução rápida. 
Em casos graves, as fibras sensitivas podem tornar-se inexcitaveis, 
não sendo possível obter potencial de ação nervoso sensitivo (Oh, 1993a). 
Outra característica importante das lesões axonais é observada na 
eletromiografia que evidencia sinais de desnervação (potenciais de 
fibrilação e ondas positivas) e de reinervação (potenciais polifásicos) e que 
não seré discutida aqui por fugir aos objetivos deste estudo. 
É importante salientar que. as alterações observadas nas 
polineuropatias periféricas em geral sio inicialmente observadas nos nervos 
dos membros inferiorest especialmente em suas fibras sensitivas e que com 
a evolução da doença estendem-se para os membros superiores. 
1.6.1.5.3. Alterações dos estudos de conduQão nervosa na polineuropatia 
diabética 
Embora, conforme visto anteriormente, as alterações patológicas 
decorrentes da neuropatia diabética causem uma sobreposição de 
degeneração axonal e desmielinização e nio haja uma definição sobre qual 
é a alteração primária e predominante, é provável que o processo de perda 
axonal ocorra mais fn9qOentemente (Thomas et ai., 1984a; Bro\\111, 1984; 
Greene et ai., 1990; Brown, 1984). 
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Os estudos de condução dos nervos sensitivos são mais sensíveis 
para detectar neuropatia diabética sendo que uma redução na amplitude do 
potencial de ação nervoso sensitivo é a alteração neurofisiológica mais 
precocemente observada nesta síndrome, podendo inclusive preceder as 
manifestações clfnicas (lamontagne, 1970; Gilliat, 1962). 
Como ocorre com as polineuropatias em geral, os potenciais sensitivos 
podem estar ausentes, com amptitude . reduzida, com dispersão temporal 
aumentada ou com latência aumentada (e, conseqoentemente, velocidade 
de condução diminuída), enquanto os estudos de condução nervosa motora 
ainda encontram-se normais. Além disto, as anormalidades· nos estudos de 
condução nervosa sensitiva apresentam alterações mais freqOentes nos 
nervos dos membros inferiores·do que nos dos membros superiores (Daube, 
1987; Eng et ai., 1976; Buchthal, 1971; Taekmann et ai., 1981)~ 
A avaliação dos estudos de. condução nervosa sensitiva dos nervos 
plantar mediai e plantar lateral constitui o método mais . sensível no 
diagnóstico da polineuropatia diabética, uma vez que estes eatAo situados 
mais distalmente (Levy et at., ,1987), embora sejam muitaa vezes 
tecnicamente de diffciJ avaliaQio. 
Já as avaUaçõe• doe· nervoa sunal e peroneal superficial, · qrae 
tecnicamente são mais fáceis, também apresentam urna boa sensibilidade· 
diagnóstica, podendo haver uma reduOAo na amplitude elo potencial de açlo 
nervoso sensitivo ou sua ausência e uma reduÇio em sua velocidade de 
condução (lzzo et ai., 1986). 
A principallimitaçlo dos estudos de condução nervosa sensitiva dos 
nervos dos membroa inferiores é que· os potenciais de ação nervosos 
sensttivos podem estar ausentes bilateralmente em indivfduos normais com 
eo anos de idade ou mais (Wilboum, 1993). 
As alteraçOes nos estudos de conduçlo nervoaa motora apresentam 
alteraçOes semelhante* êquetas doa estudos de conctuçlo nervo• 
sensitiva, com excessão de um envolvimento menos @1'ave no início da 
doença (Bro'Nt'l, 1984). A redução na velocidade de condução nervosa é 
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semelhante à que ocorre nos nervos sensitivos, ou seja em tomo de 15-30% 
abaixo dos valores normais e o nervo peroneal costuma ser mais afetado 
(Eng et ai., 1976; Kimura et ai., 1979). Pode haver um aumento, leve à 
moderado, na latência distai em nervos dos membros inferiores e uma 
redução na amplitude dos potenciais evocados em 50% ou mais ou uma 
ausência de resposta (Kraft et ai., 1970; Mulder et ai., 1961). 
As correlações com a duração da doença e a hiperglicemia são mais 
proeminentes nos estudos de condução do nervo peroneal (Lamontagne, 
1970) e existe uma correlação entre o grau de alteração nos estudos de 
condução nervosa e a gravidade da neuropatia {Braddom et ai., 1977; 
Odusote et ai., 1985). 
Apesar da existência de desmielinização segmentar na neuropatia 
diabética, a presença de bloqueio de condução é raramente observada 
(Abu-Shakra et ai., 1991). 
1.6.1.5.4. Disfunções axonais funcionais e bioquimicas determinando 
alterações nas velocidades de condução nervosa e amplitude dos 
potenciais evocados 
As alterações nas neuroconduções e amplitude dos potenciais 
evocados que ocorrem na neuropatia diabética podem, em uma etapa 
inicial, refletir disfunções bioqufmicas e biofísica& em função de 
modificações metabólicas, relacionadas à hiperglicemia e deficiência de 
insulina, sem haver, no entanto, anormalidades estruturais no axônio e 
bainha de mielina dos troncos nervosos. 
Estas alterações podem ocorrer na "neuropatia hiperglicêmica" em 
pacientes sem o diagnóstico prévio de diabete com sintomas de 
parestesias, disestesias e dor nas extremidades ou que desenvolvem estes 
sintomas após um coma cetótico. Estes sintomas sofrem uma remissêo uma 
vez que haja o controle do diabete e devem estar relacionados a alteraç6es 
não estruturai.s nos axônios, do tipo funcional ou bioqufmica. 
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Em pacientes com diabete tipo I as velocidades de condução nervosa 
estão discretamente diminuídas quando do diagnóstico e tendem à 
normalidade rapidamente com o tratamento com insulina e a se alterarem 
novamente com a retirada desta, sugerindo uma alteração axonal 
metabólica reversível inicialmente (Gregersen, 1968; Ward et ai., 1971). 
A velocidade de condução nervosa é inversamente correlacionada com 
a hemoglobina glicosilada e melhora proporcionalmente com o nível desta 
em resposta à terapêutica do diabete tipo 11 crônico e estável (Graf et ai., 
1981 ). 
Estudos experimentais em ratos com diabete induzido por aloxano ou 
estreptozotocina confirmam a . existência de alterações funcionais e 
bioquímicas nos axônios levando a uma redução nas velocidades de 
condução nervosa (Eiiasson, 1964; Goto, 197 4; Greene, 1975; Hildebrand 
et ai., 1968). Também foi demonstrado que a velocidade de condução pode 
ser normalizada, pelo menos em estágios iniciais, pelo uso de insulina 
(Greene, 1975; Jakobsen, 1979b). 
Alterações bioquímicas 
O provável mecanismo responsável pela redução nas neuroconduções 
relaciona-se com uma diminuição da atividade da bomba de sódio-potássio-
ATPase que por sua vez é secundária a uma redução da quantidade de 
mio-inositol no tecido nervoso. Este fato leva a uma redução na extrusão 
dos íons sódio de dentro do axônio, o que pode afetar a geração do 
potencial de ação. 
Em ratos "BB Wistar" com dlabete agudo, a utilização de inautina leva 
a normalização das neurocond'-lções e amplitudes dos potenciais. Já no 
mesmo animal, porém com diabete crônico; ocorre apenas uma reversão 
parcial nas neuroconduções e amplitudes dos potencias após tratamento 
com insulina (Greene ét ai., 1.984). A nêo normalização completa destes 
testes . deve-se à danos axonais estruturais irreversíveis e a uma baixa 
excitabilidade da membrana nodal. 
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1.6.2. Biotesiometria 
A biotesiometria é um método diagnóstico que permite avaliar as fibras 
sensitivas grossas mielinizadas, através de um aparelho (biotesiOmetro) -
que é um instrumento eletromecênico. 
Embora avalie a sensibilidade vibratória da mesma forma que o 
diapasão, , ,apresenta a grande vantagem de poder quantificar o limiar de 
percepção vibratória em uma escala própria, o que não ocorre com este. 
A1ém disto, é capaz de detectar alterações de sensibilidade mais 
precocemente que o diapasão e também apresenta maior reprodutibilidade 
já que este possui uma grande variabilidade, interexaminador ( Jadzinsky et 
ai., 1994). 
Através de estudo longitudinal, utilizando 469 pacientes com diabete 
melito, foi· demonstrado que quando o limiar vibratório é superior a 25 volts 
o risco para desenvolver úlcera nos pés aumenta seis vezes (Young et ai., 
1994 ). Desta forma, através da blotesiometria é possivel identificar os 
pacientes para os quais os recursos de prevenção do pé diabético, como 
sapatos e meias especiais e atendimento podiétrico deve ser direcionado. 
Como o biotesiOmetro é um aparelho portátil e de baixo custo, poderia 
ser facilmente utilizado para definir grupos de riscos os quais· devem tomar 
todas as medidas pará prevenir estas complicações da neuropatia diabética. 
1.6.3. Estesiometria 
Segundo Kumar et ai. (1991 ), o emprego dos monofilamentos de 
Semmes-Weinsteln com o fim de avaliar a sensibilidade cutânea à pressão 
é um método alternativo satisfatório para detectar neuropatia. O teste é 
baseado no princrpio de von Frey (von Frey, 1922) que usou crina de cavalo 
de várias espessuras e comprimentos como teste de sensibilidade e 
observou que a força necessária para curvar um determinado fio era a 
mesma em todas as tentativas, o que permitia uma boa reprodutibilidade do 
método. 
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Semmes (1960) usou o mesmo princfpio com uma série de fibras de 
monofilamentos de nylon de vários diâmetros, os quais foram calibrados 
para curvarem-se sob diferentes forças aplicadas na extremidade dos 
mesmos. 
Trata-se de um método simples, fácil de utilizar, confiável e 
quantificável, ao contrário do exame neurológico convencional, que não 
fornece uma avaliação quantificável da sensibilidade e é fortemente 
dependente da técnica do examinador e da subjetividade do paciente 
(Holewski et ai., 1988; Mueller, 1996). 
Os monofilamentos de Semmes Weinstein tem sido empregados na 
avaliação da evolução da lesão nervosa da mão (Bell, 1984; Szabo et ai., 
1984), na avaliação de alteração de sensibilidade em pacientes com lepra 
(Birke, 1986; Owen, 1995) e na neuropatia diabética (Chochinov et ai., 
1972; Heinrichs, 1969; Mueller, 1996; Birke, 1986; Olmos et ai., 1995). 
Desconhecemos na literatura estudos que definam para a 
biotesiometria e a estesiometria os pontos de corte para o diagnóstico de 
neuropatia diabética, bem como estudos que avaliem se estes pontos de 
corte correspondem aos pontos que descrevem o pé diabético em risco. 
Além disto, pressupõe-se que em uma região de clima tropical, onde 
durante longos perfodos do ano a maioria dos indivíduos vistam calçados 
abertos, os quais determinam o ressecamento da pele e aparecimento de 
calosidades, os testes com monofilamentos possam ser de baixa 
sensibilidade. 
Assim, planejamos a realização do presente estudo com o objetivo de 
definir a possibilidade de utilização do biotesiOmetro e da estesiometria para 
detecção de pacientes diabéticos com neuropatia e de definir se estes 
pontos correspondem aos considerados de risco para ulceração. 
2. OBJETIVOS 
Os objetivos do presente estudo foram: 
1) Avaliar o desempenho de dois testes, biotesiometria e 
estesiometria, separadamente e em conjunto, no diagnóstico da 
polineuropatia periférica sensitiva e motora do diabete mélito; 
2) Definir os resultados obtidos na estesiometria quando o pé do 
paciente com diabete mélito é considerado em risco (limiar 
vibratório maior ou igual a 25V). 
3. PACIENTES, MATERIAIS E MÉTODOS 
3.1. Indivíduos 
Foram estudados 26 indivíduos hígidos, sem história de doença aguda 
ou crônica e sem uso de drogas ou álcool (18 mulheres e 8 homens, com 
idade variando entre 15 e 61 anos; média=35 +/- 14,1 anos) e 30 indivíduos 
com diabete mélito ( 15 mulheres e 15 homens, com idade variando entre 23 
e 73 anos; média=SO +/- 13,7 anos), sendo 10 portadores de diabete mélito 
tipo I ( 4 mulheres e 6 homens, com idade variando entre 23 e 56 anos; 
média=35 +/- 10,8 anos), com tempo médio de doença de 13 anos +/- 5,6 
anos e 20 portadores de diabete mélito tipo n ( 11 mulheres e 9 homens, 
com idade variando entre 40 e 73 anos; média=57 +/- 7,9 anos), com tempo 
médio de doença de 12 anos+/- 7,3 ~nos. 
3.2. Estudos de conduçlo nervosa 
Com o objetivo de facilitar o entendimento do método e cuidados 
necessários para avaliação da condução nervosa descreveremos os fatores 
que afetam a neurocondução. 
3.2.1. Velocidade de condução nervosa motora 
O estudo da neurocondução motora é realizado. aplicando-se um 
estímulo elétrico supraméximo (intensidade de estimulo 20-30% acima 
daquele necessário para gerar uma resposta máxima, ou seja, com a maior 
amplitude possível) sobre um. nervo periférico (Simpsom, 1964). Este 
estímulo provoca uma onda de despolarizaçêo nos axônios (potencial de 




ponto motor de um músculo inervado por este nervo (eletrodo ativo) e em 
outro eletrodo, o de referência, localizado sobre o tendão deste músculo. 
A resposta gerada é registrada sob a forma de um potencial bifásico •. com 
uma deflecção inicial negativa (para cima, por convenção) (Rosenfalck, 
1969). 
O ponto motor (região da placa terminal ou mioneural), na maioria dos 
músculos, situa-se em um ponto médio do músculo entre sua origem e 
inserção (Chiu, 1980). 
Este potencial é chamado de potencial de ação muscular composto por 
ser gerado pela somação da atividade elétrica das fibras musculares que 
estão na região do eletrodo de registro. 
O potencial de ação muscular composto é avaliado quanto à uma série 
de parâmetros incluindo amplitude, duração, morfologia e latência (que 
permite determinar a velocidade de condução nervosa). 
A amplitude é uma estimativa do número de fibras musculares ativadas 
pela estimulação nervosa e representa a soma das amplitudes das fibras 
musculares individuais que estão sob e área de ~ptação do eletrodo ativo e 
é medida do pico negativo ao pico positivo. 
Assim, ao contrário do potencial de ação nervoso sensitivo, cuja 
amplitude é um indicativo do número de axOnios sensitivos ativados, a . 
amplitude do potencial de ação muscular composto é um indicativo do 
número de fibras musculares ativadas e não do número de axOnios motores 
ativados, embora também forneça uma estimativa da quantidade de axOnios 
funcionantes. 
É importante salientar que a medida que o nervo é estimulado em 
regiões mais proximais, ocorre uma redução ·na amplitude do potencial de 
ação muscular composto em relação aquele gerado com estimulação mais 
distai, mais próximo, portanto, do eletrodo de registro. 
Em nervos de indivíduos normais existe uma diferença de 
aproxi~adamente 13 m/s entre as fibras nervosas de condução rápida e 
lenta (Dorfman et ai., 1982; Dorfman, 1984). 
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À medida que aumenta a distância entre o local do estímulo e o 
eletrodo de registro, a separação entre estas populações de axônios 
aumenta. A partir daí, a fase positiva terminal das fibras de condução rápida 
irá progressivamente sobrepor-se à fase negativa das fibras de condução 
lenta. Conforme vai aumentando este processo de cancelamento de fases 
irá ocorrendo uma redução progressiva na amplitude do potencial de ação 
muscular composto com estimulação proximal (Rhee et ai., 1990). 
Esta dispersão temporal fisiológica, embora resulte em alguma 
redução tanto na amplitude quanto na área e em um aumento na duração do 
potencial gerado com estimulação proximal, não gera alterações 
significativas nos nervos motores, de maneira que quando ocorre um 
decréscimo significativo na amplitude e área do potencial proximal em 
relação ao distai trata-se de um bloqueio de condução. 
Para avaliar a amplitude do potencial deve-se registrar a resposta com 
eletrodos de superfície uma vez que ao fazê-lo com um eletrodo de agulha 
apenas um pequeno número de fibras musculares estão na área de 
captação desta e este número varia grandemente a cada inserção da 
mesma ou com o movimento da agulha decorrente da contração muscular 
provocada pela estimulação elétrica {Kaeser, 1970)~ 
A área do potencial, medida exclusivamente no pico negativo do 
potencial, é diretamente proporcional· ao número de fibras musculares 
despolarizadas e apresenta apenas alteraçOes muito discretas quando varia 
o local de estrmulo do nervo em sentido mais proximal, mantendo..se o 
eletrodo de registro no mesmo local. 
A duração do potencial mede a dispersAo temporal de todas as fibras 
musculares e as diferenças de condução de seus potenciais de ação 
individuais e é medida do inicio da deflecção negativa ao ponto em que o 
potencial cruza novamente a linha de base. 
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Quando algumas fibras musculares conduzem muito lentamente, 
ocorre um maior assinçronismo das respostas das diversas fibras 
musculares, havendo um aumento na duração, diminuição na amplitude e 
aumento do número de fases do potencial. 
A duração é normalmente maior quando estimula-se o nervo 
proximalmente porque a variação do tempo de condução entre fibras 
musculares individuais aumenta com distâncias maiores. 
A morfologia do potencial, geralmente bifásica, pode tomar-se 
polifásica quando alguns axônios conduzem lentamente o estímulo elétrico. 
Para efetuar-se a avaliação da velocidade de condução nervosa 
motora deve-se estimular o nervo em dois pontos (proximal e distai), 
determinando suas respectivas latências. 
A latência, no estudo de um nervo motor, consiste do tempo de 
condução nervosa do ponto de estimulo ao término do nervo e do tempo de 
transmissão neuromuscular (do término do axOnio para a placa motora, 
incluindo o tempo necessário para a geração do potencial de ação muscular 
composto). e determina a condução da8 fibras nervosas mais rápidas. 
Esta latência é medida no inicio da deflecçao negativa do potencial. 
Para determinar a velocidade de condução nervosa motora deve ser 
eliminado o tempo gasto para a transmissêo neuromuscular e geraçio do 
potencial. 
A diferença de latênçia entre as duas respostas obtidas pela 
estimulação em dois pontos distintos (distai e proximal), exclui os dois 
componentes comuns a ambos os estimulas, representando o tempo 
necessário para o impulso nervoso percorrer estes dois pontos. 
O cálculo da velocidade de condução é feito dividindo-se a distância 
entre os pontos de estrmulo, que· é medida através de uma fita métrica 
percutaneamente, pela diferença das latências (velocidade = 
distância/tempo). 
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3.2.2. Velocidade de condução nervosa sensitiva 
Neste caso, o potencial de ação é gerado diretamente pelo nervo, não 
havendo o comprometimento da transmissão neuromuscular. 
A obtenção do potencial sensitivo pode ser efetuada de duas 
maneiras: estimulando-se uma área cutânea inervada pelo nervo em 
questão e captando-se a resposta proximalmente sobre o tronco do nervo 
(técnica ortodrômica ou no sentido fisiológico da condução nervosa) ou o 
inverso, estimulando-se o tronco do nervo e captando-se a resposta em uma 
área cutânea inervada pelo mesmo (técnica antidrômica ou no sentido não 
fisiológico da condução nervosa). 
A utilização das técnicas antidrômica ou ortodrômica é equivalente em 
relação ao tempo de latência e, consequentemente, à velocidade de 
condução, mas não em relação à amplitude (Buchthal, 1966). 
Embora vários estudos tenham sugerido que ocorre uma variação na 
latência de uma técnica para a outra, estes estudos não controlaram a 
temperatura cutânea e a distância dos eletrodos de registro (Chodoroff et 
ai., 1985; Murai, 1975; Tashjian et ai., 1987). 
Um estudo subsequente demonstrou que uma vez controlados estes 
fatores não existe, diferença significativa na latência do potencial de ação 
nervoso sensitivo obtido com qualquer uma destas técnicas (Cohn et ai., 
1990). 
Já em relação à amplitude deste potencial, esta é geralmente maior 
com a técnica antidrômica uma vez que com esta técnica os eletrodos de 
registro estão localizados mais próximos ao tecido neural subcutâneo 
(Buchthal, 1966). 
Para efetuar o cálculo de velocidade de condução nervosa sensitiva 
basta estimular o nervo ·em um só ponto, determinando sua. latência e 
dividir o valor da distância do ponto de estimulo ao ponto de captaQio pelo 
valor da latência, já que neste caso não existe a placa mioneural interposta 
atrasan~o a resposta. 
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A medida da latência também é realizada a partir do início da 
deflecção negativa do potencial . 
O potencial obtido com a estimulação das fibras sensitivas de um 
nervo sensitivo ou misto é chamado potencial de ação nervoso sensitivo, 
uma vez que representa a somação dos potenciais de ação de todos os 
axônios sensitivos individuais do nervo estimulado. 
A amplitude deste potencial é uma estimativa do número de fibras 
nervosas ativadas, sendo diretamente proporcional à distância entre o nervo 
e o eletrodo de registro. 
Já a duração do potencial de ação nervoso sensitivo não possui uma 
padronização adequada em indivíduos normais e portanto não possui uma 
utilidade diagnóstica definida. 
3.2.3. Fatores que afetam a neurocondução 
3.2.3.1. Variações anatômicas 
As variações anatômi~s podem levar a erro na avaliação das 
velocidades de condução. 
O examinador deve estar àtento para identificá-las, evitando 
considerar as alterações observadas como patológicas. 
Uma das variações mais comuns é a "anastomose de Martin-Gruber" 
(Martin, 1763; Gruber, 1870) em que existe uma comunicação das fibras 
nervosas do mediano com as do ulnar no antebraço, fazendo com que os 
músculos da mão normalmente inérvados pelo ulnar passem a ser inervados 
também pelo mediano. 
Deve-se suspeitar desta anastomose quando a amplitude do potencial 
muscular composto do nervo ulnar é maior eom estlmutaQão no punho do 
que no cotovelo ou quando ao estimular-se o mediano no cotovelo observa-
se uma fase inicial positiva no potencial de ação muscular composto, 
também apresentando uma grande amplitude em relação a do potenCial 
obtido qom estimulação no punho. Além disto a velocidade de condução 
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nervosa motora do nervo mediano pode encontrar-se anormalmente 
aumentada. 
Outra variação anatômica a ser identificada é a presença do nervo 
peroneal acessório, normalmente inexistente, um ramo do nervo peroneal 
superficial que, por sua vez, é um ramo do nervo peroneal comum e que 
quando presente contribui para a inervação do músculo extensor curto dos 
dedos dos pés (Winkler, 1934). Como este músculo é usado para captar as 
respostas obtidas com estimulação do nervo peroneal comum, quando 
existe esta variação anatômica observa-se que ao estimular este nervo no 
tornozelo obtém-se um potencial de ação muscular composto de baixa 
amplitude comparativamente a d() potencial obtido com estimulação na 
cabeça do perôneo, o qual apresenta amplitude normal. 
3.2.3.2. Altura e variações entre diferentes nervos e segmentos 
Vários estudos demonstraram uma menor velocidade de condução em 
indivíduos altos do que naqueles de baixa estatura (Campbell et. ai., 1981; 
Lang et. ai., 1977). 
Também foi demonstrado que a velocidade de condução no segmento 
proximal de um nervo é mais rápida do que aquela medida no segmento 
distai do mesmo (Behse, 1971; Mavor, 1962). 
Tanto as fibras motoras quanto as sensitivas conduzem mais 
lentamente o estímulo elétrico nos membros inferiores do que nos membros 
superiores (Kimura et. al., 1979; Thomas et. ai., 1959). 
Isto deve-se ao fato de que existe uma diminuição gradual de 
espessura dos axônios dos membros inferiores e uma menor distância 




A velocidade de condução varia com a idade. 
No nascimento ela é lenta, correspondendo a aproximadamente 50% 
do valor do adulto e vai aumentando rapidamente à medida que as fibras 
nervosas vão mielinizando-se, atingindo-se os valores encontrados no 
adulto entre os 3 e os 5 anos de idade (Baer, 1965; Thomas, 1960). 
A velocidade de condução em prematuros é significativamente menor 
do que em recém-nascidos a termo (Cruz Martinez et. ai., 1983; MiUer, 
1986). 
Após os 50 anos de idade existe um declínio progressivo na 
velocidade de condução nervosa, em tomo de 1·2 m/s por década, além de 
um aumento na latência distai, uma redução na amplitude e um aumento na 
duração do potencial (Chodoroff et. ai., 1985; Buchthal, 1966; Norris et. ai., 
1953; Taylor, 1984; Wagnam; 1952). 
Estas variações nas velocidades de condução nervosa e nos demais 
parâmetros citados acima podem ser explicados pelas alterações 
histológicas associadas com o envelhecimento do sistema nervoso 
periférico. A fase da vida em que existe a maior velocidade de condução 
nervosa acontece coincidentemente quando a mielinização das fibras 
grossas é completada, geralmente aos 5 anos de idade (Baer, 1965). 
A subsequente redução na velocidade. de condução sensitiva e motora 
e amplitude dos potenciais, com aumento na latência distai e duração do 
potencial, correlaciona·se com o avanço da idade. 
O envelhecimento do sistema nervoso periférico corresponde a uma 
perda de fibras nervosas grossas e sinais de desmielinização progressiva e 




A velocidade de condução nervosa aumenta com o · aumento da 
temperatura e vice-versa (De Jesus, 1973). 
Ocorre um aumento na velocidade de condução de 2,4 m/s ou 5% por 
grau, a medida que a temperatura medida próxima ao nervo aumenta de 29 
para 38 graus centígrados (Johnson, 1960). 
Por outro lado, a latência distai aumenta O, 2 ms por grau, tanto no 
nervo mediano quanto no ulnar, quando há um resfriamento da mão (Halar 
et. ai., 1980) 
A diminuição da temperatura aumenta a amplitude do potencial de 
ação como demonstrado no axônio da lula (Hodgkin et. ai., 1949b) e em 
estudos em humanos (Bolton et. ai., 1981). Este aumento de amplitude é 
devido a uma lentificação na inativaçêo dos canais de sódio (Louis, 1986). 
A temperatura aferida através de um termômetro cutâneo correlaciona-
se linearmente com a temperatura subcutânea e intramuscular (Halar et. ai., 
1980). Uma temperatura cutânea de 34 graus centígrados ou acima disto, 
indica uma temperatura muscular próxima aos 37 graus centigrados 
(Desmedt, 1973). 
Para a realização da avalia9lo das velocidades de condução nervosa 
a temperatura cutânea deve ser mantida em pelo menos 32 graus 
centrgrados. Se a temperatura estiver abaixo deste valor, deve-se aquecer o 
membro em questão com uma lâmpada de infravermelho e após reavaliar a 
temperatura cutênea. 
3.2.3.5. Erros técnicos 
Um dos possfveis problemas na avaliação da velocidade de condução 
nervosa motora é a colocação em local inadeciuado dos eletrodos de 
registro, especialmente do eletrodo ativo, um eletrodo superficial e que deve 
estar sobre o ponto motor do mú~culo. 
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Este ponto motor geralmente situa-se no meio da massa muscular e 
quando o eletrodo ativo não encontra-se posicionado sobre o mesmo o 
potencial de ação muscular composto apresenta uma deflecção inicial 
positiva, ao contrário do potencial padrão que apresenta uma deflecção 
inicial negativa. Este fato impede a correta determinação do tempo de 
latência e, conseqüentemente da velocidade de condução (Henriksen, 
1966). 
Outro fator a ser observado é a posição dos pólos do estimulador, que 
realiza a estimulação nervosa percutaneamente. 
Existem dois pólos: o cátodo (polo negativo) e o ãnodo (polo positivo). 
O cátodo deve estar sempre voltaoo para o eletrodo de captação, portanto 
colocado distalmente. 
Ocorre que, embora, conforme visto anteriormente, o nervo 
despolarize-se nos dois sentidos, o posicionamento do cátodo voltado para 
o eletrodo ativo de captação evitará o fenômeno do bloqueio anódico, que é 
um retardo de cerca de o, 5 mseg que ocorre quando o potenCial de ação 
passa sob o ãnodo do estimulador, em função da hiperpolarização da 
membrana neste ponto . 
A mudança de posição· colocando o· ênodo distalmente, mais próximo 
do eletrodo ativo de captação, leva a um aumento na latência e, 
consequentemente, uma redução na velocidade de condução (Trojaberg, 
1964). 
Também é importante observar a intensidade do estrmulo que, 
conforme visto anteriormente, deve ser supramáxima. Um estímulo muito 
fraco gera um potencial evocado com latência aumentada, por nlo estimular 
algumas fibras de condução rápida (Gassel, 1964). 
Por outro lado, estimulos de muito forte intensidade provocam uma 
diminuição na latência por estimularem o nervo em um ponto distai ao 
cátodo ou por provocarem a estimulação de outros nervos vizinhos, 
mascarando o resultado (Gassel, 1964). 
56 
3.2.4. Descrição do método 
Os nervos estudados foram o sural, peroneal e tibial. 
No primeiro foram avaliadas a velocidade de condução nervosa e 
amplitude do potencial de ação nervoso sensitivo, de maneira antidrômica. 
Nos nervos peroneal e tibial foram avaliadas a velocidade de condução 
nervosa motora e amplitude dos potenciais de ação musculares compostos. 
A temperatura da sala de exame foi mantida em 25 graus centígrados. 
Após posicionar o paciente confortavelmente em uma mesa de exames 
em decúbito dorsal, o método do exame lhe era explicado de modo a 
tranquilizá-lo e assim obter o máximo relaxamento muscular possfvel 
(cuidados como estes objetivam evitar o surgimento de uma contração 
muscular induzida pela ansiedade, podendo obliterar a resposta pesquisada 
que, especialmente ao nível dos nervos sensitivos, costuma ser muito 
pequena e necessita de significativa amplificação para ser obtida). 
A temperatura cutânea foi controlada com um termômetro da marca 
Electro-Therm-TM 99A cujo transdutor foi colocado sobre o dorso da mão 
por 15 segundos. Quando esta encontrava-se inferior à 32 graus 
centrgrados, a região a ser examinada $ra aquecida com uma lâmpada de 
infravermelho por dez minutos e a temperatura novamente aferida. 
Para avaliar a condução nervosa foi utilizado um eletromiógrafo LBM 
4E da marca Neuro Diagnoatlcs lnc-U.SA. Eletrodos de superfície foram 
utilizados tanto para a estimulação, .. como . para a captação, estando o 
cátOdo (polo negativo) colocado diatalmente e o ânodo a três centímetros, 
proximalmente. 
No estudo das fibras motoras dos nervos peroneat e tibiat e das fibras 
sensitivas do nervo sural os eletrodos de registro consistiram de um par de 




A avaliação das fibras sensitivas foi realizada de forma antidrômica 
(direção do estímulo oposta ao da condução fisiológica), por gerar um 
potencial de ação nervoso' sensitivo de maior amplitude do que com a 
técnica ortodrômica (direção do estímulo no sentido da medula, ou seja, na 
direção da condução fisiológica). 
Quando a amplitude dos potenciais de ação nervosos sensitivos foi 
muito baixa (menos de 5 l-JV} utilizou-se a técnica de promediação da 
resposta. 
A promediação da resposta é realizada através de um dispositivo 
eletrônico que soma amostras consecutivas de potenciais de ação 
armazenadas digitalmente após cada estímulo. A voltagem do ruído que 
muda ao acaso sua relação temporal com o estímulo em traços sucessivos, 
é promediada para próxima de zero em cada estímulo. Por outro lado, os 
sinais acoplados em tempo ao estímulo sêo somados em uma latência · 
constante e aparecem como um potencial de ação distinto do ruído de 
fundo. 
Para a avaliação tanto das' flbras sensitivas quanto motoras foi 
utilizado um pulso elétrico de O, 1 mseg dê duração e uma freqüência de 
1HZ. 
Os filtros utilizados para a avaliação das fibras sensitivas foram de 
3KHZ (alta freqüência) e 20HZ (baixa freqüência) e a calibração do 
aparelho utilizada para estudar estas fibras foi de 20 uV/divisâo vertical e 1 
mseg/divisêo horizontal. 
Os filtros utilizados para a avaliação das fibras motoras foram de 
10KHZ (alta freqüência) e 2HZ (baixa freqüência) e a calibração do 
aparelho utilizada foi de 1 mV/divisêo vertical e 2mseg/divisêo horizontal. 
As latências foram medidas · no início da deflecção negativa do 
potencial e a amplitude medida do pico negativo ao pico positivo (pico a 
pico). 
Descreveremos a seguir a técnica utilizada para avaliar a 
neurocondução de cada nervo: 
1. NERVO SURAL 
CAPTAÇÃO: 
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A Eletrodo ativo: disco metálico situado atrás e abaixo do maléolo lateral, 
no ponto médio de uma linha imaginária que liga este ao calcàneo. 
B. Eletrodo de referência: 3 em distai 
ESTIMULAÇÃO 
14 em proximal, na porção póstero-lateral do terço inferior da perna. 
2. NERVO PERONEAL 
CAPTAÇÃO: 
A Eletrodo ativo: disco metálico situado sobre o músculo extensor curto 
dos dedos. 
B. Eletrodo de referência: disco metálico situado na face lateral do quinto 
dedo do pé. 
ESTIMULAÇÃO 
A Distai: aspecto dorsal da porção distai da perna entre os tendões do 
músculo tibial anterior, situado medialmente e do extensor do hálux, situado 
lateralmente, 9 em proximal ao eletrodo ativo. 
B. Proximal: 3 em distai à cabeça do perOneo. 
3. NERVO TIBIAL 
CAPTAÇÃO 
A Eletrodo ativo: disco metálico sobre o músculo abdutor do hálux. 
B. Eletrodo de referência: disco metálico situado na face mediai do hálux. 
ESTIMULAÇÃO 
A Distai: posterior ao maléolo mediai, 1 O em proximal ao eletrodo ativo. 
B. Proximal: fossa poplitea. 
Em todos os nervos examinados o eletrodo terra foi posicionado entre 
o eletrodo ativo de captação e o cátodo. 
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Os limites da normalidade utilizados para avaliação das velocidades 
de condução nervosa e amplitude dos potencias evocados foram os 
descritos por Schuchmann, 1977; Di Benedetto, 1970; Oh, 1993b; 
Rigshospitalet Laboratory of Clinicai Neurophysiology, 1975. 
Valores Normais 
1 ) Nervo Sural: Velocidade de Condução: 2: 40 m/s 
Amplitude do Potencial:;;:: SlJV 
2) Nervo Peroneal: Velocidade de Condução: ~ 43 mls 
Amplitude do Potencial: ~ 4 mV 
3) Nervo Tibial Vetoeidade.de Condução: ~ 43 m/s 
Amplitude do Potencial: ~ 5 mV 
Os resultados destes teste$ foram apresentados como a média dos 
resultados obtidos nos membros inferiores de·cada paciente. 
3.3. Esteslometria 
Avaliou-se a sensação de pressêo cutânea através de utilizaçio do 
estesiômetro de Semmes-Weinstein, o qual corresponde a um 
monofilamento de nylon que é apresentado em vários diâmetros e é fixado a 
uma base plástica. Foi escolhido o monofilamento de 5.07 tog gramas marca 
SORRI. Este número significa o logaritmo natural de 1 O vezes a força em 
miligramas necessária para provocar o curvamento do monofilamento. 
Obtém-se como resultado uma pressêo cutânea de 1 Og. 
Os indivíduos foram testados em posição supina em um ambiente 
quieto e sem estfmulos que diminuíssem sua concentraçio. O indivíduo foi 
orientado a manter os olhos cerrados para nêo observar o examinador ou o 
estesiômetro durante o teste. Nove sítios na planta de cada pé (o mapa 
destes pontos é apresehtado na Figura 1) foram testados em seqaência 
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aleatória. A cada um destes pontos o monofilamento foi aplicado 6 vezes 
com pressão suficiente para provocar o curvamento do mesmo por um 
tempo de aproximadamente 1 segundo. Foram anotados o número de 
acertos em cada pé, sendo o máximo obtido igual a 54 pontos. O resultado 
foi expresso como a média dos resultados obtidos nos dois pés, variando 
portanto de O a 54. Quando a média entre os dois pés correspondeu a um 
valor decimal, o valor do resultado foi aumentado em 0,5 (ex.: 3,5 erros= 4 
erros). 
FIGURA 1 - Mapa dos sJtioa nos quais aplicou-se o monofilamento 
3.4. Blotesiometrla 
O limiar de sensibilidade vibratória foi determinado usando um 
biotesiômetro manual (Bio Medicallnstruments Co., Munn Road, Newbury, 
Ohio, USA) cuja sonda plástica vibra a 1OOHz, quando alimentado por 
corrente elétrica com voltagem de 11 O. A sonda vibratória foi aplicada à 
superfície plantar do primeiro dedo de cada pé e a voltagem foi 
gradualmente aumentada a partir de zero até que a vibração fosse sentida 
pelo paciente. A média de 3 leituras foi registrada. 
Os resultados destes testes foram apresentados como a média dos 
resultados obtidos nos membros inferiores de cada paciente. 
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3.5. Análise estatistica 
Foi utilizado um pacote estatístico SPSS-PC. 
Comparou-se os resultados obtidos na análise da condução nervósa 
com aqueles obtidos na biotesiometria e estesiometria através de testes de 
correlação. 
Utilizou-se uma corretação nAo paramétrica (correlação · de 
Spearman), visto que a distribuição da estesiometria e das amplitudes dos 
potencias de ação é não gauseana. 
A avaliação do desempenho da biotesiometria e estesiometria foi 
baseada nos.cálculos de sensibilidade e a especificidade dos. testes. 
Considerou-se a presença de polineuropatia periférica quando a 
velocidade de condução nervosa ·ou amplitude do potencial de açlo 
(padrão-ouro) estivessem fora (jos valores de normalidade descritos na 
página 59 em pelo menos umdos.nervosestudados, .. ·· 
4. RESULTADOS 
4.1. Avaliação sobre a presença de correlação entre os resultados 
obtidos na biotesiometria x velocidade de condução nervosa x 
amplitude dos potenciais de ação nervosos sensitivo e muscular 
composto 
Houve correlação inversa significativa entre os resultados obtidos na 
biotesiometria e: 
• Velocidade de condução · nervosa sensitiva do nervo sural 
(r= - 0,4624; p - 0,0002) 
• Velocidade de condução nervosa motora do nervo tibial 
(r=- 0,3752; p = 0,0013) 
• Amplitude do potencial de açãp nervoso sensitivo do nervo sural 
(r=- 0,4967; p = 0,001) 
• Amplitude do potencial de açêo muscular composto distai do nervo 
peroneal (r = -0,3752; p. = 0,013) 
• Amplitude do potencial de ação muscular composto distai do nervo 
tibial (r = .. 0,5559; p = 0,000) 
• Amplitude do potencial de ação muscular composto proximat do 
nervo tibial (r = -0,5938; p = 0,000) 
Não observou-se correlação entre os resultados obtidos na 
biotesiometria e: 
• Velocidade de condução nervosa motora do nervo peroneal 
(r=- 0,4083; p = 0,07) 
• Amplitude do pQtencial de ação muscular composto proximal. do 
nervo peroneal (r=- 0,2748; p = 0,075) 
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4.2. Avaliação sobre a presença de correlação entre os resultados 
obtidos na estesiometria x velocidade de condução nervosa e 
amplitude dos· potenciais de ação nervosos sensitivo ·e muscular 
composto 
Houve correlação inversa significativa entre os resultados obtidos na 
estesiometria e: 
• Velocidade de condução nervosa sensitiva do nervo sural 
(r = - 0,4623; p = 0,0002) 
• Velocidade de condução nervosa motora do nervo peroneal 
(r=- 0,7294; p = 0,000) 
• Velocidade de condução nervosa motora do nervo tibial 
(r = - 0,6118; p = 0,000) 
• Amplitude do potencial de ação nervoso sensitivo do nervo sural 
(r= - O, 7672; p = 0,000) 
• Amplitude do potencial de ação muscular composto distai do nervo 
peroneal (r = -0,56; p = 0,000) 
• Amplitude do potencial de açlo muscular composto proximal do 
nervo peroneal (r= -0,4699; p= 0,001) 
• Amplitude do potencial de açêo muscular composto distai do nervo 
tibial (r= -0,7345; p = 0,000) 
• Amplitude do potencial de ação muscular composto proximal do 
nervo tibial (r = - 0,6883; p = 0,000) 
4.3. Bloteslometria 
A análise do desempenho da biotesiometria para avaliar a presença de 
neuropatia foi realizada utilizando 7 pontos de corte, a saber, 5v, 10v, 15v, 
20v, 25v, 30v e 35v. Como padrão.:ouro foram utilizados os resultados da 
medida da velocidade de condução nervosa e amplitude do potencial juntos 
ou separadamente. Considero.u-se como neuropata o paciente que 
apresen~asse um resultado anormal nos têstes de condução nervosa. 
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4.3.1. Desempenho da biotesiometria quando a velocidade de condução 
nervosa e amplitude do potencial foram utilizados como padrão-ouro 
A análise da sensibilidade, especificidade e valores preditivos da 
biotesiometria para avaliar a presença de neuropatia quando utilizamos a 
velocidade de condução nervosa e amplitude do potencial juntos como 
padrão-ouro estão apresentados na Tabela 2 e Figura 2. Os resultados 
mostram que com ponto de corte de 1 Ov obtém-se a maior sensibilidade 
(64,7%) associada a uma especifiCidade de 81,8%, sugerindo que a 
biotesiometria não representa com acurácia o conjunto de resultados 
obtidos quando se determinam as velocidades de condução nervosa dos 
nervos sural {sensitiva) e tibial e peroneal {motora) e amplitudes dos 
potenciais de ação musculares compostos proximais e distais dos nervos 
tibial e peroneal e sensitivo do nervo sural. 
4.3.2. Desempenho da biotesiometria quando a amplitude do potencial foi 
utilizada como padrlo-ouro 
A análise da sensibilidade, especificidade e valores preditiv.os da 
biotesiometria para avaliar a presença de neuropatia quando utilizamos a 
amplitude do potencial como padrão-ouro estio apresentados na.Tabela 3 e 
Figura 3. Os resultados mostram que com ponto decorte de 10Vobtém-se a 
maior sensibilidade (60,0% ), aesociada a uma especificidade de 77,1 %, 
sugerindo que a biotesiometria nlo é acurada para representar os 
resultados obtidos com· as determinaçOes das amplitudes dos potenciais de 
ação musculares compostos proximais e distais dos nervos tibial e peroneaJ 
e sensitivo do nervo sural. 
4.3.3. Desempenho da biotesiometria quando a velocidade de conduçlo 
nervosa foi utilizada como padrão-ouro 
A análise da sensjbiHdade, especificidade • valores preditivos da 
biotesiometria para avaliar a presença de neuro~ia quando utilizamos a 
velocidàde de condução nervosa como padrão-ouro estão apresentados na 
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Tabela 4 e Figura 4. Os resultados mostram que com ponto de corte de 1 Ov 
obtém-se a maior sensibilidade (58,3%) associada a uma especificidade de 
73,6%, sugerindo que a biotesiometria não é acurada para representar os 
resultados obtidos com as determinações das velocidades de condução dos 
nervos sural (sensitivo) e tibial e peroneal (motores). 
4.4. Estesiometria 
... 
A análise do desempenho da estesiometria para avaliar a presença de 
neuropatia foi realizada utilizando 7 pontos de corte, a saber, ~ 2 erros, ~ 4 
erros, ~ 9 erros, ~ 14 erros, ~ 24 erros, ~ 34 erros, ~ 44 erros. Como padrão-
ouro foram utilizados os resultados da medida da velocidade de condução 
nervosa e amplitude do potencial juntos ou separadamente. Considerou .. se 
como neuropata o paciente que apresentasse um resultado anormal nos 
testes de condução nervosa. 
4.4.1. Desempenho da estesiometria quando a ·velocidade de condução 
nervosa e amplitude do potenciatJoram utilizados como padrão-ouro 
A análise da sensibilidade, especificidade e valores preditivos da 
estesiometria para avaliar a presença de neuropatia quando utilizamos a 
velocidade de condução nervosa e amplitude do potencial juntos como 
padrão-ouro estão apresentados na Tabela 5 e Figura 5. Os resultados 
mostram que com ponto de corte de 2 erros obtém-se boa sensibilidade 
(82,4%) associada a uma especificidade de 81,1%. Com pontos de corte 
maiores, embora se observe melhor especificidade, ela ocorre às custas da 
perda da sensibilidade. 
4.4.2. Desempenho da estesiornetria quando a amplitude do potencial foi 
utilizada como padrão-ouro 
A análise da sen$ibilidade, especificidade e . valores preditivos da 
estesiometria para avaliar a presença de neuropatia, quando utilizamos a 
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amplitude do potencial como padrão-ouro estão apresentados na Tabela 6 e 
Figura 6. Os resultados mostram que com ponto de corte de 2 erros obtém· 
se a maior sensibilidade (82,4%) associada a uma especificidade de 81,1 %, 
sugerindo que a estesiometria seja um método de regular acurácia para 
representar os resultados obtidos com as determinações das amplitudes dos 
potenciais de ação musculares compostos proximais e distais dos nervos 
tibial e peroneal e sensitivo do nervo sural. 
4.4.3. Desempenho da estesiometria quando a velocidade de condução 
nervosa foi utilizada como padrão-ouro 
A análise da sensibilidade, especificidade e valores preditivos da 
estesiometria para avaliar a presença de neuropatia quando utilizamos a 
velocidade de condução como padrão-ouro estão apresentados na Tabela 7 
e Figura 7. Os resultados mostram que com ponto de corte de 4 erros 
obtém·se a maior sensibilidade (85, 7%) associada a uma especificidade de 
77,5%, sugerindo que a estesiometria seja um método de regular acurácia 
para representar os resultados obtidos com as determinações das 
velocidades de condução dos nervos sural (sensitivo) e tibial e peroneal 
(motores). 
4.6. Esteslometrla e bloteslometrla avaliadas em conjunto 
A análise . do desempenho da estesiometria e biotesiometria, em 
conjunto, para avaliar a presença dJ neuropatia foi realizada utilizando os 
seguintes pontos de corte: 
~ 2 erros na estesiometria e/ou ~ Sv na biotesiometria 
~ 2 erros na estesiometria e/ou ~ 1 Ov na biotesiometria 
~ 2 erros na estesiometria e/ou ~ 20v na biotesiometria 
~ 4 erros na estesiometrla e/ou ;;;:: 5v na biotesiometria 
;;:: 4 erros na estesiometria e/ou ;;:: 1 Ov na biotesiometria 
;;:: 4 erros na estesiometria e/ou ;;:: 20v na biotesiometria 
~ 9 erros na estesiometria e/ou ~ 5v na biotesiometria 
~ 9 erros na estesiometrià e/ou ~ 1 Ov na biotesiometria 
~ 9 erros na estesiometria e/ou ~ 20V na biotesiometria 
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Como padrão-ouro foram utilizados os resultados da medida · da 
velocidade de condução nervosa e amplitude do potencia• juntos. 
A análise da sensibilidade, especificidade e valores preditivos da 
estesiometria e biotesiometria em conjunto, para avaliar a presença de 
neuropatia, estão apresentados na Tabela 8. Os resultados mostram que 
com ponto de corte de ~ 2 erros na estesiometria e 2: 5v na biotesiometria, 
associados, obtém-se a maior sensibilidade (75%) associada a uma 
especificidade de 87,5% sugerindo que a estesiometria e biotesiometria, 
quando em conjunto, não apresentam, como método para diagnosticar a 
neuropatia, vantagens em relação à estesiometria isoladamente. 
Quando a avaliação foi realizada considerando a possibilidade de 
alterações na biotesiometrla ou estesiometria (por exempto, 2: 2 erros na 
estesiometria ou ~ 5v na biotesiometria) também nAo encontrou-ae melhor 
sensibilidade sem perder especificidade (Tabela 9). 
4.6. Desempenho da esteslometrla para dlagnôatlco do pé diabético 
" ,., 
em risco de utceraçlo (padrl.o-ouro • limiar de eenalbllldade 
vibratória ;;.::: 25v pela blotttlometria) 
A análise da sensibilidadet especifiCidade e valores preditivos da 
. estesiometria para avaliar a presença de p$ diabéticó'em risco de ulceração 
(padrão-ouro = limiar de sensibilidade vibratória ~· 2Sv pelá biotesiometria) 
estão apresentados na Tabela 10 e Figura 8. Os resultados mostram que 
com ponto de corte de 9 erros obtém-se alta sensibilidade (87,5%) 
associada a uma especificidade de 93,0%1 sugerindo que a estesiometria 
seja um método de similar acurácia em rela~oàbiote&iómetria, para definir. 
a necessidade de cuidados es~iais dos pés, objetivando evitar as úlceras 
e suas complicações. 
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TABELA 2- Sensibilidade, especificidade e valores preditivos da 
biotesiometria para avaliar a presença de neuropatia (Padrão-ouro= 
velocidade de condução nervosa e amplitude do potencial) 
Em ponto de corte de 5V 
Neuropatia pela Sim 
Biotesiometria Não 
Sensibilidade: 76,5% 
Es ecificidade: 57,6% 
Em ponto de corte de 1 OV 
Neuropatia pela Sim 
Biotesiometria Não 
Sensibilidade: 64,7% 
Es ecificidade: 81,8% 
Em ponto de corte de 15V 
Neuropatia pela Sim 
Biotesiometria Não 
Sensibilidade: 58,8% 
Es ecificidade: 87,9% 
Em ponto de corte de 20V 
Neuropatia pela Sim 
Biotesiometria Não 
Sensibilidade: 58,8% 
Es ecificidade: 93,9% 
Em ponto de corte de 25V 
Neuropatia pela Sim 
Biotesiometria Não 
Sensibilidade: 41 ,2% 
Es ecificidade: 100 O% 
Em ponto de corte de 30V 
Neuropatia pela Sim 
Biotesiometria Não 
Sensibilidade: 29,4% 
Es ecificidade: 100,0% 
Em ponto de corte de 35V 




Neuropatia pela Velocidade de Condução 




Valor Preditivo Positivo: 48,1% 
ValorPreditivo Ne ativo: 82,6% 
Neuropatia pela Velocidade de Condução 




Valor Preditivo Positivo: 64,7% 
Valor Preditivo Ne ativo: 81,8% 
Neuropatia pela Velocidade de Condução 




Valor Preditivo Positivo: 71 ,4% 
Valor Preditivo Ne atiVo: 80,6% 
Neuropatia pela Velocidade de Condução 




Valor Preditivo Positivo: 83,3% 
Valor Preditivo Ne ativo: 81,6% 
Neuropatia pela Velocidade de Condução 




Valor Preditivo Positivo: 100,0% 
Valor Preditivo Ne ativo: 76,7% 
Neuropatia pela Velocidade de Condução 




Valor Preditivo Positivo: 1 00,0% 
Valor Preditivo Ne ativo: 73,3% 
Neuropatia pela Velocidade de Condução 




Valor Preditivo Positivo: 100,0% 
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FIGURA 2 - Curva ROC ("Receiver Operator Characterlstic") para 
biotesiometrla (padrlo-ouro • velocidade de conduçlo e amplitude do 
potencial). Pontos de corte de sensibilidade vibratória em volts 
(5, 10, 16,20,25,30,35) . 
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TABELA 3 - Sensibilidade, especificidade e valores preditivos da 
biotesiometria para avaliar a presença de neuropatia 
jPadrão-ouro =amplitude do potencial) 
Em ponto de corte de SV 
.. 
Neuropatia pela L Sim 
Biotesiometria l Não 
. . . o Sens1bthdade. 73,3 Yo 
E ~pecificidade: 54,3% 
~m ponto de corte de 1 OV 
Neuropatia pela l Sim 
Biotesiometria j Não 
... Sens1b1hdade: 6010% 
E specificidade: 77 I 1 o/o 
~m ponto de corte de 15V · 
Neuropatia pela I Sim 
Biotesiometria I Não 
4 ••• Sens1b1hdade: 53,3% 
E T . speet 1cidade: 82,8% 
~m ponto de corte de 20V 
Neuropatia pela l Sim 
Biotesiometria I Não 
... Sens1b1hdade: 5313% E . ~ec1ficidade: 8815% 
Em ponto de corte de 25V 
.. Neuropatia pela l Sim 
· Biotesiometria I Não 
... Sens1b1hdade. 33,3% 
Es . ~ec1ficidade: 97,1 o/o 
~m ponto de corte de 30V 
Neuropatia pela l Sim 
Biotesiometria j Não 
... 
o Sens1b1hdade. 2010 Yo 
E specificidade: 97 I 1 o/o 
Em ponto de corte de 35V 
Neuropatia pela l Sim 
Biotesiometria l Não 
... Sens1b1hdade. 13,3% 
Especificidade.: 97,1% 
Neuropatia pela Amplitude do Potencial de Ação Nervoso 
Sensitivo e Potenciais de A!t.ão Musculares Com_Qostos 
-Sim Não 
11 16 ' 
04 19 
. . .. . Valor Pred1t1vo Posibvo.40,7% 
Valor P dT N r 826~ re I IVO ~ega IVO: . o 
Neuropatia pela Amplitude do Potencial de Ação Nervoso 




. . .. o Valor Pred1t1vo POSitiVO. 5219 Yo 
d.. N f 81 8°/c Valor Pre 1t1vo ega IVO: I o 
Neuropatia pela Amplitude do Potencial de Ação Nervoso 







. . .. Valor Predittvo Positivo: 57,1 o/o 
P d.. N f 80 5% Valor re IÍIVO ega IVO: 
• 
... 
·. y . . ". 
·"'· 
.. 
Neuropatia pela Amplitude do Potencial de Ação Nervoso 




. . . . Valor Pred1t1vo Pos1t1vo: 6617% 
Valor Preditivo Negativo: 81 16% 
Neuropatia pela Amplitude do Potencial de Ação Nervoso 
Sensitivo e Potenciais de A ão Musculares Com_p_ostos 
Sim Não 
05 . 01 
10 34 
. . .. Valor Predittvo Positivo: 83,3% 
Valor Preditivo ~ativo: 77~3% 
Neuropatia pela Amplitude do Potencial de Ação Nervoso 




.. . . Valor Pred1ttvo Pos1t1vo: 7510% 
Valor Preditivo Negativo: 73,9% 
Neuropatia pela Amplitude do Potencial de Ação Nervoso 







.. . . Valor Pred1tlvo Positivo: 6617% 
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FIGURA 3 - Curva ROC ("Recelver Operator Cha,.cterlstic") para 
bloteslometrla (padrlo;.ouro • amplitude do potencial). Pontos de corte 
de sensibilidade vibratória em volts (5, 10, 15,~0,25,30,35) 
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TABELA 4- Sensibilidade, especificidade e valores preditivos da 
biotesiometria para avaliar a presença de neuropatia 
(Padrão-ouro = velocidade de condução nervosa) 
Em ponto de corte de 5V 
Neuropatia pela L 
Biotesiometria l 
... Sensrbrhdade: 66,6% 
E specificidade: 50,0% 
Em ponto de corte de 1 OV 
Neuropatia pela I 
Biotesiometria I 
. . . Sensrbrhdade: 58,3% 
E ~ecificidade: 73,6% 
Em ponto de corte de 15V 
Neuropatia pela_ I 
. Biotesiometria I 
. .. Sensrbrhdade: 50,0% 
E ~ecrficidade: 78 9% 
Em ponto de corte de 20V 
Neuropatia pela I 
Biotesiometria _I 
.. Sensrbrhdade: 50,0% 
E specificidade: 84,2% 
Em ponto de _corte de 25V 
Neuropatia pela I 
Biotesiometria I 
.. . Sensrbrlrdade: 33,3% 
E ~ecificidade: 94,7% 
Em ponto de corte de 30V 
Neuropatia pela l 
Biotesiometria I 
... Sensrbrhdade: 16,6% 
E s_g_ecificidade: 94,7% 
Em ponto de corte de 35V 
Neuropatla pela 
Biotesiometria 























.. . . Valor Predrttvo Posrtivo: 29,6% 
Valor Preditivo Negativo: 82,6% 




. . . . Valor Predrtrvo Posrtrvo: 41 ,2% 
Valor Preditivo N~ativo: 84,8% 
Neuropatia pela Velocidade de Cond'!Ç_ão 
Sim . ·.~ Não 
06 08 .. 
' 06 30 ~ .,.,.., 
. . .. Valor Predrtrvo Positrvo: 42,9% 
Valor Preditivo Negativo: 83,3% 




.. . . Valor Predrtrvo Posrtrvo: 50,0% 
Valor Preditivo N~ativo: 84,2% 
NeuropatiatJela Velocidade de Cond~o 
Sim Não·., 
04 ,• . 02 ' 
08 36 
. . .. Valor Predrtrvo Posrtivo: 66,7% 
Valor Preditivo Negativo: 81 ,8% 




.. . . Valor Predrtrvo Posrtrvo: 50,0% 
Valor Preditivo N~ativo: 78,3% 




.. . . Valor Predtttvo Posittvo: 33,3% 
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FIGURA 4 -Curva ROC (''Receiver Operator Characterlstic") para 
biotesiometrla (padrlo-ouro • velocidade da condução nervosa). 
Pontos de corte de sensibilidade vibratória em volts 
(5, 10, 15,20,25,30,35) 
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TABELA 5- Sensibilidade, especificidade e valores preditivos da 
estesiometria para avaliar a presença de neuropatia (Padrão-ouro = 
velocidade de condução nervosa e amplitude do potencial) 
Com ponto de corte correspondente a 
2 erros (4% ou mais erros) 
Neuropatia pela I Sim 
Estesiometria I Não 
... Sens1b1hdade: 82,4% 
E specificidade: 81,1% 
Com ponto de corte correspondente a 
4 erros (7% ou mais erros) 
Neuropatia pela l Sim 
Estesiometria I Não 
. . . Sensibilidade: 76,5% 
E "fi "d spec1 ICI ade: 91,9 
Com ponto de corte correspondente a 
9 erros (17% ou mais erros) 
Neuropatia pela I Sim 
Estesiometria I Não 
... 
. Sens1b1hdade. 47,1% 
E Sjlecificidade: 100,0% 
Com ponto de corte correspondente a 
14 erros (26% ou mais erros) 
Neuropatia pela I Sim 
Estesiometria I Não 
. .. Sensibilidade: 35,3% 
E specificidade: 100,0% 
Com ponto de corte correspondente a 
24 erros (44% ou mais erros) 
Neuropatia pela I Sim 
Estesiometria I Não 
... Sens1b1hdade: 23,5% 
E specificidade: 100,0% 
Com ponto de corte correspondente a 
34 erros (63% ou mais erros) 
Neuropatia pela I Sim 
Estesiometria I Não 
... Sensibilidade: 23,5% 
E "fi 5p8CI1Cidade: 100,0% 
Com ponto de corte correspondente a 
44 erros (81% ou mais erros) 
Neuropatia pela 
Estesiometria 






Neuropatia pela Velocidade de Condução 




. . . . Valor Pred1t1vo Pos1ttvo: 66,7% . 
Valor Preditivo Negativo: 90,9% 
Neuropatia pela Velocidade de Condução 




.. . . Valor Pred1t1vo Pos1t1vo: 81,3% 





Neuropatia pela Velocidade de Condução 




. . .. Valor Pred1t1vo Posit1vo. 100,0% 
Valor Preditivo Negativo: 80,4% 
Neuropatia pela Velocidade de Condução 




.. . . Valor Pred1t1vo Pos1t1vo: 100,0% 
Valor Preditivo Negativo: 77,1% 
Neuropatia pela Velocidade de Condução 




.. Valor Predttlvo Positivo: 100,0% 
Valor Preditivo Neaativo: 7 4 O% 
Neuropatia pela Velocidade de Condução 




.. . . Valor Pred1t1vo Pos1t1vo: 100,0% 
Valor Preditivo Negativo: 74,0% 
Neuropatia pela Velocidade de Condução 




.. . . Valor Pred1ttvo PositiVO: 100,0% 
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FIGURA 5 -Curva ROC ("Receiver Operator Characteristic") para 
estesiometria (padrio-ouro • velocidade de condução nervosa e 
amplitude do potencial). Pontos de corte da estesiometria em 
2,4,9, 14,24,34, e 44 erros 
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TABELA 6- Sensibilidade, especificidade e valores preditivos da 
estesiometria para avaliar a presença de neuropatia 
(Padrão-ouro= amplitude do potencial) 
Com estesiometria de 2 erros ou mais 
(4% ou mais) 
Neuropatia pela I Sim 
Estesiometria _l Na o 
.. . Sens1brlldade: 82,4% 
E 'fi ~pec1 tcidade: 81 1 o/o 
Com estesiometria de 4 erros ou mais 
(7% ou mais) 
Neuropatia pela I Sim 
Estesiometria _I Na o 
... Sens1b1lldade: 76,5% E . ~ec1ficidade: 91,9% 
Com estesiometria de 9 erros ou mais. 
(17% ou mais) 
Neuropatia pela L Sim 
Estesiometria I Na o 
... Sensibilidade: 471% E . ' ~ecificidade: 1 00 O% 
Com estesiometria de 14 erros ou mais 
(26% ou mais) 
Neuropatia pela I Sim 
Estesiometria I Na o 
... Sensibilidade: 35,3% 
E specificidade: 100,0% 
Com estesiometria de 24 erros ou mais 
(44% ou mais) 
Neuropatia pela I Sim 
Estesiometria l Nªo 
... Sens1b1lldade: 23 5% E . ' specificidade: 1 00 O% 
Com estesiometria de 34 erros ou mais 
(63% ou mais) 
Neuropatia pela I Sim 
Estesiometria I Na o 
... Sensibilidade. 23,5% E . ~ec1ficidade: 100,0% 
Com estesiometria de 44 erros ou mais 
(81% ou mais) 
Neuropatia pela 
Estesiometria 
... o Sensibilidade. 11,8 Yo 
Especificidade: 1 00,0% 
I Sim 
J Na o 
Neuropatia pela Amplitude do Potencial 
de Ação Nervoso Sensitivo e Potenciais 
de Aªo Musculares Coml!_ostos 
Sim Na o 
' 14 07 
03 30 
. . . . Valor Pred1tivo pos1trvo. 66,7% . 
o/c Valor Preditivo N~ativo: 90,9 o 
Neuropatia pela Amplitude do Potencial 
de Ação Nervoso Sensitivo e Potenciais 
de A_ç_ão Musculares Com~ostos 
Sim Na o 
13 03 
04 34 
.. . . Valor Pred1t1vo Pos1t1vo. 81 ,3% 
o/c Valor Preditivo N~ativo: 89,5 o 
Neuropatia pela Amplitude do Potencial 
de Ação Nervoso Sensitivo e Potenciais 




. . .. 
. Valor Pred1t1vo Pos1trvo. 100,0% 
Valor Preditivo NE~gativo: 8~4% ., 
Neuropatia pela Amplitude do Potencial 
de Ação Nervoso Sensitivo e Potenciais 
de Ação Musculares Compostos 
Sim Na o 
06 00 
11 37 
. . .. Valor Pred1t1vo Pos1t1vo. 100,0% 
Valor Preditivo N~ativo: 77,1 o/o 
Neuropatia pela Amplitude do Potencial 
de Ação Nervoso Sensitivo e Potenciais 
de ~o Musculares Coml!_ostos 
Sim Na o 
04 00 
13 37 
. . .. Valor Predit1vo Posittvo: 100,0% 
Valor Preditivo Negativo: 74 O% 
Neuropatia pela Amplitude do Potencial 
de Ação Nervoso Sensitivo e Potenciais 
de Ação Musculares Comp_ostos 
Sim Na o 
04 00 
13 37 
. . . . Valor Pred1t1vo Pos1t1vo: 100,0% 
Valor Preditivo Negativo: 74,0% 
Neuropatia pela Amplitude do Potencial 
de Ação Nervoso Sensitivo e Potenciais 
de A_ç_ão Musculares Coml!_ostos 
Sim Na o 
02 
15 
. . . . Valor Pred1trvo Pos1t1vo. 100,0% 
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FIGURA 8 .. Curva ROC ("Recelver Operator Characteristic") para 
esteslometrla (padrlo.-ouro • amplitude do potencial). Pontos de corte 
da e•teslometrta em 2,4,$, 14,24,34, e 44 erros 
TABELA 7- Sensibilidade, especificidade e valores preditivos da 
estesiometria para avaliar a presença de neuropatia 
(P d - I "d d d d ) a rao-ouro = ve oc1 a e e con uçao nervosa 
Com estesiometria de 2 erros ou mais 
(4% ou mais) 
Neuropatia pela I Sim 
Estesiometria l Não 
.. . Senslbthdade: 85,7% 
E 'fi 'd spect1c1 ade: 77,5% 
Com estesiometria de 4 erros ou mais 
(7% ou mais) 
Neuropatia pela l Sim 
Estesiometria l Não 
. . . Sens1b1hdade: 78,6% 
E 'f 'd spec1 1c1 ade: 87,S% 
Com estesiometria de 9 erros ou mais 
(17% ou mais) 
Neuropatia pela l Sim 
Estesiometria l Não 
. ... Sens1b111dade: 50,0% 
E specificidade: 97,5% 
Com estesiometria de 14 erros ou mais 
(26% ou mais) 
Neuropatia pela I Sim 
Estesiometria I Não 
. .. Sens1b1hdade: 3S, 7% 
E specificidade: 97,5% 
Com estesiometria de 24 erros ou mais 
(44% ou mais) 
Neuropatia pela l Sim 
Estesiometria I Não 
. .. Sens1b1hdade: 28,6% 
E ~ecificidade: 100,0% 
Com estesiometria de 34 erros ou mais 
(63% ou mais) 
Neuropatia pela I Sim 
Estesiometria I Não 
.. . Sens1b1hdade: 28,6% 
E specificidade: 100,0% 
Com estesiometria de 44 erros ou mais 
(81% ou mais) 
Neuropatia pela 
Estesiometria 
. . Sens1b1hdade: 14,3% 
Especificidade: 1 00,0% 
I Sim 
I Não 




. . . . Valor Pred1tJvo Pos1t1vo: 57,1 o/o 
· 93 9°..1 Valor Preditivo NeJI_atJvo: 
' 
o 




. . .. Valor PredltiVO POSitiVO: 68,8% 
I P dT N f 92 1°A Vaor re I IVO ~alVO: 
' 
o 




. . . . Valor PredltiVO POSitiVO: 87,5% 
Valor Preditivo N~ativo: 84,8% 




. . . . Valor Pred1t1vo Pos1t1vo: 83,3% 
Valor Preditivo Negativo: 81 ,3% 




. . . . Valor Predit1vo Pos1tJvo: 100,0% 
Valor Preditivo Negativo: 80,0% 




. . .. Valor Pred1t1vo POSitiVO: 100,0% 
Valor Preditivo N~ativo: 80,0% 




.. . . Valor Pred1t1v0 POSitiVO: 100,0% 
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FIGURA 7 - Curva ROC ("Recelver Operator Characterlstic") para 
estesiometria (padrlo-ouro • velocidade de conduçlo nervosa). Pontos 
de corte da estesiometrla em 2,4,9, 14,24,34, ·e 44 erros 
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TABELA 8- Sensibilidade, especificidade e valores preditivos da 
estesiometria e biotesiometria para avaliar a presença de neuropatia 
(Padrão-ouro = velocidade de condução nervosa e amplitude do 
Biotesiometria 5V e 
estesiometria ~ 2 erros 
Neuropatia pela biotesiometria l 
e estesiometria I 
... Senstbtltdade: 75,0% 
E specificidade: 87,5% 
Biotesiometria 1 OV e 
estesiometria ~ 2 erros 
Neuropatia pela biotesiometria l 
e estesiometria I 
... Senstbtltdade: 68,8% 
E specificidade: 93,8% 
Biotesiometria 20V e 
estesiometria ~ 2 erros 
Neuropatia pela biotesiometria I 
e estesiometria I 
... Senstbtltdade: 62,5% 
E specificidade: 96,9% 
Biotesiometria 5V e 
estesiometria ~ 4 erros 
Neuropatia pela biotesiometria I 
e estesiometria I 
.. . Senstbtltdade: 75,0% 
E specificidade: 93,8% 
Biotesiometria 1 OV e 
estesiometria ~ 4 erros 
Neuropatia pela biotesiometria I 
e estesiometria J 
... Senstbtltdade: 68,8% 
E SJ!ecificidade: 96,9% 
Biotesiometria 20V e 
estesiometria ~ 4 erros 
Neuropatia pela biotesiometria I 
e estesiometria 
















Neuropatia pela velocidade de condução 




.. . . Valor Predtttvo Postttvo: 75,0% 
Valor Preditivo Negativo: 87,5% 
Neuropatia pela velocidade de condução 




. . . . Valor Predtttvo Postttvo: 84,6% 
Valor Preditivo Negativo: 85,7% 
Neuropatia pela velocidade de condução 




. . .. Valor Predtttvo Postttvo: 90,9% 
Valor Preditivo Negativo: 62,5% 
Neuropatia pela velocidade de condução 




.. Valor Predittvo Postttvo: 85,7% 
Valor Preditivo Negativo: 88,2% 
Neuropatia pela velocidade de condução 




. . .. Valor Predtttvo Postttvo: 91,7% 
Valor Preditivo Negativo: 86,1% 
Neuropatia pela velocidade de condução 




. . .. Valor Predtttvo Postttvo: 90,9% 




Cont Tabela 8 
Biotesiometria 5V e 
estesiometria ~ 9 erros 
Neuropatia pela biotesiometria I 
e estesiometria I 
... Sens1b1lldade: 43,8% 
E ~ecificidade: 100,0% 
Biotesiometria 1 OV e 
estesiometria ~ 9 erros 
Neuropatia pela biotesiometria I 
e estesiometria l 
. .. Sensibilidade: 43,8% 
E SJ>ecificidade: 100,0% 
Biotesiometria 20V e 
estesiometria ~ 9 erros 
Neuropatia pela biotesiometria l 
e estesiometria 
... Sens1b1lldade: 43,8% 









Neuropatia pela velocidade de condução 




.. . . Valor Pred1t1vo Pos1t1vo: 100,0% 
Valor Preditivo Negativo: 78,0% 
Neuropatia pela velocidade de condução 




. . . . Valor Pred1t1vo Pos1t1vo: 100,0% 
Valor Preditivo N~ativo: 78,0% 
Neuropatia pela velocidade de condução 




. . . . Valor Pred1t1vo Pos1t1vo: 100,0% 




TABELA 9- Sensibilidade, especificidade e valores preditivos da 
estesiometria ou biotesiometria para avaliar a presença de neuropatia 
(Padrão-ouro= velocidade de condução nervosa e amplitude do 
Biotesiometria 5V ou 
estesiometria ;:;:. 2 erros 
Neuropatia pela biotesiometria I 
ou estesiometria I 
... Sensrbrhdade: 87,5% 
E "fi specr rcidade: 50,0% 
Biotesiometria 1 OV ou 
estesiometria ;:;:. 2 erros 
Neuropatia pela biotesiometria I 
ou estesiometria I 
... Sensrbrhdade: 87,5% 
E ~ecificidade : 68,8% 
Biotesiometria 20V ou 
estesiometria ;:;:. 2 erros 
Neuropatia pela biotesiometria I 
ou estesiometria l 
... Sensrbrhdade: 87,5% 
E specificidade: 78,1 o/o 
Biotesiometria SV ou 
estesiometria ;:;:. 4 erros 
Neuropatia pela biotesiometria l 
ou estesiometria I 
. .. Sensrbthdade: 81 ,3% 
E s_Q_ecificidade: 56,3% 
Biotesiometria 1 OV ou 
estesiometria ;:;:. 4 erros 
Neuropatia pela biotesiometria I 
ou estesiometria I 
.. . Sensrbrhdade: 81 ,3% 
E ~ecificidade: 78,1 o/o 
Biotesiometria 20V ou 
estesiometria ;:;:. 4 erros 
Neuropatia pela biotesiometria I 
ou estesiometria 
















Neuropatia pela velocidade de condução 




.. . . Valor Predrtrvo Positrvo: 46,7% 
Valor Preditivo Negativo: 88,9% 
Neuropatia pela velocidade de condução 




.. . . Valor Predrtrvo Posrtrvo: 58,3% 
Valor Preditivo N~ativo: 91,7% 
Neuropatia pela velocidade de condução 




.. . . Valor Predrttvo Posrtrvo: 66,7% 
Valor Preditivo NEill_ativo: 92,6% 
Neuropatia pela velocidade de condução 




. . . . Valor Predrtrvo Posrtrvo: 48,1 o/o 
Valor Preditivo Negativo: 85,7% 
Neuropatia pela velocidade de condução 




. . .. Valor PredltiVO POSitiVO: 65,0% 
Valor Preditivo Negativo: 89,3% 
Neuropatia pela velocidade de condução 




. . . . Valor Predrtrvo Posrttvo: 81 ,3% 




Cont. Tabela 9 
Biotesiometria 5V ou 
estesiometria ~ 9 erros 
Neuropatia pela biotesiometria I 
ou estesiometria I 
... Sens1b1lldade: 81,3% 
E specificidade: 59,4% 
Biotesiometria 1 OV ou 
estesiometria ~ 9 erros 
Neuropatia pela biotesiometria I 
ou estesiometria I 
... Sens1b1lldade: 75,0% 
E SJ>ecificidade: 84,4% 
Biotesiometria 20V ou 
estesiometria ~ 9 erros 
Neuropatia pela biotesiometria I 
ou estesiometria 










Neuropatia pela velocidade de condução 




. . .. Valor Pred1t1vo Pos1t1vo: 50,0% 
Valor Preditivo Negativo: 86,4% 
Neuropatia pela velocidade de condução 




.. . . Valor Pred1t1vo Pos1t1vo: 70,6% 
Valor Preditivo Negativo: 87,1% 
Neuropatia pela velocidade de condução 




. . . . Valor Pred1t1vo Pos1t1vo: 91 ,7% 




TABELA 1 O - Sensibilidade, especificidade e valores preditivos da 
estesiometria para avaliar o risco de úlcera 
(Padrão-ouro= biotesiometria com limiar de 25V ou mais) 
Com estesiometria de 2 erros ou mais 
(4% ou mais) 
Neuropatia pela I Sim 
Estesiometria I Não 
. . . Sensrbrhdade: 100,0% 
E specificidade: 65,1 o/o 
Com estesiometria de 4 erros ou mais 
(7% ou mais) 
Neuropatia pela I Sim 
Estesiometria I Não 
... Sensrbrhdade: 100,0% 
E "f specr rcidade: 76,7% 
Com estesiometria de 9 erros ou mais 
(17% ou mai!tl_ 
Neuropatia pela l Sim 
Estesiometria J Não 
... Sensrbrhdade: 87,5% 
E specificidade: 93,0% 
Com estesiometria de 14 erros ou mais 
(26% ou mais) 
Neuropatia pela I Sim 
Estesiometria I Não 
... Sens1b1hdade: 75,0% 
E ~ecificidade: 97,6% 
Com estesiometria de 24 erros ou mais 
(44% ou mai~l 
Neuropatia pela I Sim 
Estesiometria I Não 
.. Sensrbrhdade: 50,0% 
E specificidade: 97,6% 
Com estesiometria de 34 erros ou mais 
(63% ou mais) 
Neuropatia pela I Sim 
Estesiometria I Não 
... Sensrbrhdade: 50,0% 
E specrficidade: 97,6% 
Com estesiometria de 44 erros ou mais 
{81% ou mai!tl_ 
Neuropatia pela 
Estesiometria 








.. .. Valor Predrtrvo Posrtrvo: 34,8% 
Valor Preditivo Negativo: 100,0% 




.. . . Valor Predrtrvo Posrtrvo: 44,4% 
Valor Preditivo N . Oo/c ~atrvo: 100, o 




.. . . Valor Predrtrvo Positivo: 70,0% 
Valor Preditivo Negativo: 97,6% 




.. . . Valor PredltiVO POSitiVO: 85,7% 
Valor Preditivo N~ativo: 95,4% 




. . . . Valor Predrtrvo Posrtlvo: 80,0% 
Valor Preditivo N~ativo: 91,3% 




.. . . Valor Predrtrvo Posrtrvo: 80,0% 
Valor Preditivo Negativo: 91,3% 




.. . . Valor Pred1t1vo Posrt1vo: 100,0% 











Ql 24 e 34 Erros 
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FIGURA 8 - Curva ROC ("Receiver Operator Characteristic") para 
estesiometria {padrlo-ouro = biotesiometria com limiar de 25V ou 
mais). Pontos de corte da estesiometria em 2,4,9, 14,24,34, e 44 erros 
5. DISCUSSÃO 
Em pacientes com diabete melito, ambas, sensibilidade tátil e 
vibratória estão descritas como diminuídas (Levy et ai., 1987). No presente 
estudo observamos boa correlação entre as medidas da velocidade de 
condução nervosa e amplitude dos potenciais, tanto com os limiares 
vibratórios determinados pela biotesiometria, como com as medidas da 
sensibilidade à pressão cutânea de 10 gramas com o monofilamento 5.07 
de Semmes-Weinstein, o que nos sugere que, quando utilizamos estas duas 
técnicas observamos alterações que se relacionam em extensão com as 
lesões axonais e desmielinização nervosa do diabete melito. 
Tem sido descrito que as primeiras manifestações clínicas 
relacionadas a neuropatia periférica do diabete melito são decorrentes de 
lesões em fibras finas, manifestando-se com um aumento dos limiares para 
sensibilidade térmica. Deste modo, a avaliação da capacidade de 
reconhecer pequenas variações térmicas deveria ser um método sensível 
para o diagnóstico da presença de neuropatia periférica. Não existe, no 
entanto, nenhum método simples para definir limiares de sensibilidade 
térmica de modo que este tipo de avaliação não parece ser vantajosa em 
relação à determinação dos limiares de sensibilidade vibratória e pressão 
cutânea para utilização ambulatorial no diagnóstico de neuropatia. 
No presente estudo . procurou-se avaliar o desempenho da 
biotesiometria e estesiometria tanto como métodos para avaliação da 
presença de neuropatia como para caracterizar o pé diabético em risco de 
ulceração. 
87 
Embora para o diagnóstico de neuropatia tenhamos observado um 
bom desempenho da estesiometria, o mesmo não ocorreu com a 
biotesiometria. Com a estesiometria o melhor desempenho foi com ponto de 
corte de 2 ou mais erros em 54 tentativas (sensibilidade de 82,4% e 
especificidade de 81,1 %). Para a biotesiometria o melhor desempenho foi 
com ponto de corte de 10V (sensibilidade de 60,0% e especificidade de 
77,1%). Deste modo consideramos que, em ambulatório, para obter-se 
informações sobre a existência ou não de neuropatia periférica em um 
determinado paciente diabético, o método de escolha seja a estesiometria 
com monofilamento de 5.07 de Semmes-Weinstein aplicado nas 9 áreas 
plantares descritas. 
O ponto de corte de 1 OV na biotesiometria, para diagnóstico de 
neuropatia, está de acordo com a descrição de Young .et ai. (1994) de que 
quando o limiar vibratório determinado pela biotesiometria está abaixo de 
15V, raramente existe neuropatia significativa. 
Conforme descrito na introdução deste estudo, a velocidade de 
condução nervosa diminui sobretudo como resultado de desmielinização 
axonal, enquanto uma redução na amptitude dos potenciais de ação ocorre 
nas lesões axonais. A$Sim, considerando a.possibllidade de a biotesiometria 
e a estesiometria estarem representando predominantemente lesões 
axonais ou desmielinização comparamos os resultados obtidos com os dois 
métodos (estesiometria e biotesiometria)·· com a velocidade· de condufião 
nervosa e a ampUtude dos potenciais sendo utilizados separadamente como 
padrões-ouro. Os resultados foram similares aos obtidos com o padrão-ouro 
da velocidade e amplitude consideradas em conjunto. de modo que os 
resultados dos dois métodos não se correlacionam predominantemente. a 
um ou outro fenômeno (desmielinização e lesão axonal). 
Além disso, para avaliar a chance · de que os dois métodQS, 
biotesiometria e e!?tesiometria, juntos pudessem ter um melhor desempenho 
para diagnosticar neuropatia do que quando utilizados isoladamente, 
ràalizanios a avaliação das sensibilidades, especificidades, valores 
bUoteca 
EOl'dCPA 
._ ..... ,..,. .. ,""' .. -.. 
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preditivos positivos e negativos com várias combinações de pontos de corte: 
não observamos nenhuma combinação com desempenho superior a 
estesiometria isotadamente. 
Para predizer ulceração de origem neuropática em pacientes 
diabéticos Young el ai. (1994) sugerem a utilização do biotesiômetro. A 
recomendação é decorrência da observação da evolução de 469 pacientes 
diabéticos que foram acompanhados por 4 anos para o desfecho de úlcera. 
Como em alguns estudos a avaliação da sensibilidade à pressão 
cutânea com os monofilamentos tem se mostrado eficaz para o diagnóstico 
de neuropatia, o método também foi proposto como de utilidade para avaliar 
o pé diabético em risco de úlcera (Holewski et aL, 1988; Kumar et.al., 1991; 
McNeely et ai., 1995; Mueller, 1996; Olmos et ai, 1995; Rith-Najarian et ai., 
1992; Sosenko et ai., 1990). Os locais em que a sensibilidade é testada e o 
calibre dos filamentos utilizados, no entanto, variam entre os diversos 
autores (Holewski et ai., 1988; Kumar et ai., 1991; Mueller, 1996; Olmos et 
ai, 1995; Sosenko et al.l 1990). 
No estudo de Kumar et al.'(1991) foi descrito uma correlação entre a 
perda da sensibilidade vibratória avaliada pela biotesiometria e a perda de 
sensibilidade à pressão cutânea avaliada pela estesiometria. Comparando 
os dois métodos quanto à sua capacidade de identificar pés com úlcera, 
estes autores observaram maior sensibilidade e especificidade dos 
monofilamentos, de modo que ·sugeriram a utilização da estesiometrla para 
identificar o risco de pacientes apresentarem úlceras nos pés. 
Em pacientes classificados clinicamente em diferentes graus de 
neuropatia, Holewski et at. ( 1988) também observaram a estesiometria como 
um bom método para quantificar a perda da sensibilidade à pressão de 
pacientes com diabete melito; Neste estudo foram testados 6 filamentos de 
diferentes calibres e 1 O diferentes áreas do pé - a melhor discriminaçeo 
entre os diversos, grupos de pacientes ocorreu com o monofilamento . de 
5.07 log (força de 10 gramas). 
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Com base nos estudos citados anteriormente, no presente estudo nos 
propusemos a avaliar a sensibilidade cutânea através da aplicaçao somente 
da pressão de 1 O gramas em 9 diferentes sítios da região plantar de ambos 
os pés, sendo repetida a pressão por 6 vezes em cada sitio. Além . de 
financeiramente mais vantajoso em relaçao ao biotesiometro 
($ 20.00 x $ 800.00), o monofilamento é mais simples e fácil de usar por ser 
mais leve e não necessitar conexão à rede elétrica ou algum tipo de bateria. 
Para o diagnóstico da presença de neuropatia a estesiometria 
mostrou ser mais sensível que a biotesiometria. Por outro lado, sua 
especificidade também é boa, de modo que pode ser utilizada, da forma 
como foi empregada no presente estudo, para diagnosticar neuropatia 
periférica em pacientes com diabete melito. 
Considerando que o risco para úlcera no pé diabético pode ser 
definido por um limiar de percepçao vibratório igual ou superior a 25 volts, 
procuramos definir no presente estudo o ponto de corte correspondente 
quando utilizou-se a estesiometria. Foi observado que quando o paciente 
não percebeu a pressão no pé em 9 ou mais vezes dentre as 54 tentativas, 
a sensibilidade para a presença de risco foi de 87,5% e a especificidade de 
93,0%. Deste modo, sugere-se que a estesiometria com monofilamento de 
5.07 log seja utilizada tanto para o diagnóstico clínico de neuropatia 
diabética (ponto de corte é a ob_servação de 2 ou mais erros) como para 
definição do pé diabético em risco de úlcera (ponto de corte é a observação 
de 9 ou mais erros). 
O pior desempenho da biotesiometria para o diagnóstico de 
neuropatia provavelmente é decorrente do fato de que o limiar para 
percepção vibratória se altere bem mais tardiamente que a condução 
nervosa avaliada pela medida da amplitude dos potenciais e velocidade de 
condução nervosa. Por outro lado, não podemos afastar a possibilidade de 
um melhor desempenho da biotesiometria se as medidas de percepção 
vibratória tivessem sido realizadas em um maior número de sítios da região 
pt'antar · t:anforme foi feito com a estesiometria. A observação da 
90 
especificidade de 1 00% com ponto de corte de 25V ou mais (ponto também 
descrito como ponto de risco para ulceração) sugere que a medida do limiar 
de percepção vibratória com o biotesiômetro só tenha utilidade para 
identificar pacientes com neuropatia mais grave, ou seja, em fases mais 
tardias da evolução do diabete melito. 
6. CONCLUSOES 
1. Utilizando-se ambos, a biotesiometria a estesiometria obtém-se 
informações válidas sobre a presença e ausência de polineuropatia 
periférica em pacientes com diabete melito. 
2. Considerando as sensibilidades, especificidades e valores 
preditivos positivos e negativos dos métodos testados, o 
desempenho da estesiometria é superior à biotesiometr1a para 
diagnóstico de polineuropatia periférica em pacientes com diabete 
melito. 
3. Utilizando a estesiometria, diagnostica .. se polineuropatia do diabete 
melito com 82,4% de. sensibilidade e 81;1% de especificidade, 
quando o paciente é b"'sensivel 8• pressão plantar de 1 O gramas 
obtida com o monofilamento 5.07 de Semmes-Weinstein em 4% ou 
mais dos testes realizados. 
4. A observação de insensibilidade à pressão de 1 O gramas obtida 
com o monofilamento 5.07 de Semmes-Weinstein em 17,0% ou mais 
dos testes · realizados indica que o pé avaliado deverá receber 
cuidados especiais pelo risco elevado de desenvolver úlcera 
neuropática. 
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